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lésions  du  corps  thyroïde  dans  la  mai.adie 

DE  BASEDOW  (I) 


Gustave  Roussy  et  Jean  Ciunet 

Société  de  Neurologie  de  Paris 
Séance  du  26  juin  1913. 


e  plus  en  plus  les  travaux  récents  semblent  mettre  au  premier  plan,  dans 
^  maladie  de  Basedow,  les  troubles  thyroïdiens^  Les  thérapeutiques  les  plus 
e  icaces  employées  à  l’heure  actuelle  :  hômatoéthyroïdine,  radiothérapie  et 
racliumthérapie,  interventions  chirurgicales,  s’adressent  au  corps  thyroïde. 

Cependant,  dans  les  livres  classiques  français  les  plus  récents,  il  semble  per¬ 
sister  une  grande  incertitude  dans  la  description  des  lésions  thyroïdiennes 
propres  du  goitre  exophtalmique. 

Reaucoup  d’auteurs  pensent  que  dans  cette  affection  on  peut  observer  les 
sions  les  plus  variables  répondant  à  tous  les  divers  types  de  structure  que  l’on 
peut  rencontrer  dans  le  goitre  banal.  Bien  plus,  cerlains,  comme  Alamartine  à 
suite  de  Uenaut,  veulent  voir  la  lésion  spécifique  de  Basedow  dans  la  sclérose 
J^erstitielle,  dans  la  ciVWtose  du  corps  thyroïde.  C’est  pourtant  là  une  lésion 
“ale  par  excellence  que  l’on  observe  comme  reliquat  de  toutes  les  thyroïdites. 


(U  Nous  ne  don 
nous  présentons,  q 
“'ont  avec  figures  i 


)ns  ici,  à  l’appui  dos  préparations  et 
un  résumé  de  nos  observations,  celles- 
planches  dans  la  Nouvelle  leonogrnphù 


des  microphotographies  que 
-ci  devant  paraître  prochaine- 
ie  de  la  Salpétrière. 


RBVHE  NEÜROLOOieUE, 


1 


HEVUE  NEUItOLOC.LQUE 


et  qui  est  même  fréquente  chez  les  vieillards  sans  passé  thj'roidien  cliniquement  | 
manifeste.  i 

Celte  confusion  vient  de  ce  que  l’on  a  étudié  en  un  même  groupe  les  corps] 
Ihjroïdes  de  malades  a^antprésenté  des  phénomènes  de  Basedow,  aussi  bien  dans  • 
les  cas  où  il  s'agit  de  thyroïdites  anciennes  ou  de  goitre  banal  secondairement  ; 
hasedowifié,  que  dans  les  cas  de  lîascdow  essentiel  primitif,  c’est-à-dire  d’une  ' 
affection  dans  laquelle  l’hypertrophie  thyroïdienne  régulière  étendue  à  la  ' 
totalité  du  corps  thyroïde,  et  souvent  peu  accentuée,  a  évolué  simultanément  et  ] 
parallèlement  avec  la  tachycardie,  le  tremblement  et  l’exophtalmie.  \ 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’étudier  au  point  de  vue  anatomique  dix  cas  de  | 
corps  thyroïdes  provenant  de  malades  ayant  présenté  le  syndrome  de  Basedow,  : 
et  dont  la  plupart  concernent  des  pièces  chirurgicales.  ] 

Ce  sont  les  résultats  de  nos  recherches  que  nous  avons  l’honneur  de  pré-  ] 
senter  aujourd’hui  à  la  Société,  au  moyen  de  microphotographies  en  couleur  . 
ducs  à  l’obligeance  de  notre  collègue  et  ami  Belval.  : 

Nous  divisons  ces  cas  en  : 

a)  Basedow  vrai,  3  cas. 

b)  Goitres  hasedowiliés,  3  cas.  : 

c)  Cancers  thyroïdiens  avec  syndrome  de  Basedow,  2  cas.  | 

A)  Jiasedoto  vrai.  —  Bans  nos  cinq  cas  de  Basedow  vrai,  provenant  de  sujets  j 
jeunes,  chez  lesquels  l’exophtalmie,  la  tachycardie  et  le  tremblement  ont  j 
apparu  en  meme  temps  que  l’hypertrophie  diffuse  du  corps  thyroïde,  nous  trou-  ! 
vons  une  structure  homogène  étendue  à  la  totalité  du  corps  thyroïde. 

Cette  structure  est  caractérisée  par  ;  i 

1”  L’hypertrophie  et  la  prolifération  des  cellules  qui  tendent  à  devenir  cylin- 
driques  et  à  former  des  végétations  intra-acineuses. 

Cette  hyperplasie  est  souvent  plus  marquée  en  des  nodules  limités,  (jui  se  j 
distinguent  du  tissu  voisin  sous  forme  d’adénomes  ; 

2"  La  lumière  des  acini  est  réduite;  on  trouve  de  nombreuses  travées  pleines  i 
à  côté  des  acini  à  parois  ta[iissées  de  cellules  cylindriques,  ou  à  parois  prolifé-  ; 
rantes. 

La  colloïde  est  beaucoup  moitis  chromophile  qu’à  l’élat  normal;  elle  ne  se 
colore  ni  par  les  couleurs  basiques  ni  par  les  couleurs  acides;  elle  est  beaucoup 
moins  épaisse,  moins  friable,  se  rétracte  peu  et  ne  se  fendille  pas  sous  l’action 
du  rasoir; 

3“  Le  stroma  est  très  grêle;  loin  d’observer  de  la  cirrhose,  nous  trouvons  des 
cloisons  conjonctives  réduites  à  une  ou  deux  minces  lamelles  de  .conjonctif 
adulte,  avec  vaisseaux  à  parois  normales; 

4”  Dans  trois  cas  sur  cin([  on  note  dans  le  stroma,  toujours  très  grêle,  des 
nodules  lymphoïdes  vrais,  dont  beaucoup  sont  pourvus  d’un  centre  clair,  ger-  i 
minatif. 

Dans  quelques-uns  de  ces  follicules  lymphoïdes,  nous  trouvons  de  petits  amas 
de  cellules  épithéliales  en  dégénérescence,  sur  la  nature  desquelles  nous  ne 
sommes  pas  encore  complètement  fixés  et  qui  peuvent  être  interprétées  soit  ; 
comme  des  cellules  dégénérées  incluses  dans  les  amas  lymphoïdes,  soit  comme 
des  éléments  épitliéliaux  comparables  aux  corpuscules  de  llassal  du  thymus. 

B)  Coilres  basedoioifiés.  —  Dans  nos  trois  cas  de  goitre!  hasedowifié,  nous 
avons  observé  suivant  les  régions  examinées  les  divers  lypes  île  structure  des 
goitres  ;  goitre  colloïde  à  vésicules  énormes  (cysloadénome),  hy [lerlrophie  col¬ 
loïde  à  grandes  vésicules  inégales  (goilre  colloïde  simple),  hyperpla.sie  à  type 


;  fœtal  et  à  pelits  aeini  (goitre  charnu),  sclérose  jeune,  sclérose  adulte,  sclérose 
J  calcinée,  dégénérescence  myxoïde  et  dégénérescence  colloïde  du  stroma. 

Mais,  en  multipliant  les  préparations,  nous  avons  chaque  fois  trouvé  des  ré¬ 
gions  plus  ou  moins  étendues,  caractérisées  par  la  hauteur  des  cellules  qui  de¬ 
viennent  cylindriques  et  tendent  à  former  des  végétations  papillaires,  par  l’as- 
I  pecl  chromophobe  et  ductile  de  la  colloïde;  en  un  mot,  une  image  histologique 
I  identique  à  celle  décrite  ci-dessus  dans  le  llasedow  vrai, 

n  semble  donc  bien  que  l’on  saisisse  ici,  dans  un  goitre  banal,  des  zones  en 
I  voie  d’hyperplasie  expliquant  l’évolution  clinique  d’un  goitre  simple  en  goitre 
i  exophtalmique. 

,  C)  Jipithèliomas  thyroïdiens  avec  syndrome  de  Basedoto.  —  Nous  préférons  ce 
titre  un  peu  plus  long  au  terme  de  cancer  basedowiflé,  parce  qu’il  ne  s’agit 
i  pas,  dans  les  deux  cas  observés,  de  cancer  thyroïdien  ayant  évolué  d’abord 
comme  un  cancer,  puis  ayant  présenté  des  phénomènes  de  Hasedow  à  la  fin  de 
son  évolution  ;  mais  bien  des  malades  chez  lesquels  la  tumeur  thyroïdienne 
J  a  caractère  d’emblée  malin,  envahissant  et  destructif,  a  évolué  simultanément 
et  parallèlement  avec  la  tachycardie,  le  tremblement  et  l’exophtalmie. 

Au  point  de  vue  histologique,  l’un  des  cas  observés  présente  une  structure 
lomogène  étendue  à  toute  la  glande,  et  ne  dilïére  du  liasedow  vrai  que  par  l’en¬ 
vahissement  destructif  de  la  capsule,  les  métastases  ganglionnaires  et  l’appari¬ 
tion  de  quelques  monstruosités  cellulaires  dans  les  éléments  néoplasiques. 

Dans  ce  cas,  observé  chez  une  femme  de  quarante  ans,  qui  mourut  trois  jours 
apres  1  hémithyroïdectomie,  existait  à  l’autopsie  un  très  volumineux  thymus. 

D  autre  cas  est  plus  alypique;  dans  un  tissu  thyroïdien  normal,  et  même 
i  P  ^tAt  atrophique,  et  réduit  au  moment  de  l’autopsie  à  une  zone  relativement 
I  infime,  nous  trouvons  une  masse  néoplasique  énorme  formée  de  travées  de  cel- 
I  ules  cylindro-cubiques,  dans  lesquelles  toute  disposition  acineuse  a  disparu, 
mais  qui  sécrètent  cependant  un  produit  colloïde  chromophobe  et  ductile,  que 
on  retrouve  dans  les  fentes  qui  séparent  les  diverses  travées. 

Bans  l  un  et  l'autre  cas,  la  cellule  cancéreuse  est  une  cellule  thyroïdienne  cylin- 
ùqve,  secrétant  une  colloïde  chromophobe  et  ductile. 

A  quoi  correspondent  ces  modifications  histologiques  et  quelle  est  leur  signi¬ 
fication? 


°ur  répondre  à,  cette  question,  il  était  intéressant  de  rapprocher  les  lésions 
O  servées  dans  la  maladie  de  Basedow  de  celle  que  l’on  note  chez  les  animaux 
0  lez  lesquels  on  a  provoqué  expérimentalement  de  l’hyperplasie  compensatrice, 
est  ce  que  nous  avons  cherché  à  faire. 

Chez  une  chienne  adulte  normale,  âgée  de  3  ans,  de  race  dogue,  pesant 
20  kilogrammes,  le  corps  thyroïde  était  formé  de  deux  lobes  distincts,  sans 
gion  isthmique.  Ces  deux  lobes  de  volume  égal  atteignaient  chacun  les  dimen¬ 
sions  d  une  amande.  Nous  avons  supprimé  en  un  seul  acte  opératoire  tout  le 
oie  droit  et  les  (|uatre  cinquièmes  du  lobe  gauche,  ne  laissant  a[ipendue  à  la 
lyroïdienne  supérieure  respectée  que  la  parathyroïde  supérieure  et  autour 
fille  une  masse  glandulaire  ne  dépassant  pas  le  volume  d’un  très  petit  pois. 
Après  l’opération  ;  tétanie,  qui  guérit  au  bout  de  quinze  jours  (régime  lacté), 
puis  progressivement  phénomènes  myxœdérnateux,  somnolence,  perle  de  la 
gaîté  et  de  l’énergie,  augmentation  de  poids,  affaiblissement  de  l’intelligence, 
Pfirte  des  poils  presque  complète  sans  lésion  cutanée  appréciable  pouvant  expli¬ 
quer  cette  alopécie.  Au  bout  de  trois  mois  ces  phénomènes  s’amendent  pro¬ 
gressivement,  et  six  mois  après  l’opération  l’animal  parait  complètement  normal. 
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exception  faite  pour  les  poils,  qui  n’ont  que  très  partiellement  repoussé.  On  opère: 
l’animal  en  pleine  santé,  la  masse  thyroïdienne  régénérée  atteint  le  volume' 
d’une  noisette,  la  parathyroïde  hypertropliiée  est  grosse  comme  uii  grain  de  blé. 
Suites  opératoires  normales.  Mort  par  tétanie  paratbyroprive  48  heures  après 
cette  seconde  opération. 

Le  tissu  thyroïdien  régénéré  est  formé  d’acini  ii  diamètre  relativement  réduit,  ; 
à  parois  tapissées  par  un  épithélium  cylindrique  formant  par  place  des  saillies i 
papillaires,  formant  à  d’autres  points  des  amas  pleins.  La  colloïde,  relative¬ 
ment  peu  abondante,  est  peu  rétractile,  chromophobe,  peu  friable.  Si  enfin  on 
compare  les  préparations  de  cette  thyroïde  hyperplasique  avec  celle  de  Base- 
dow  vrai,  on  est  frappé  de  trouver  des  images  histologiques  tout  à  fait  identiques. 
Ce  qui  amène  tout  naturellement  à  penser  que  dans  le  Basedow  la  glande 
thyroïde  présente  des  modifications  histologiques  qui  traduisent  un  état  d’hy¬ 
perplasie  des  plus  nets. 

C’est  là,  du  reste,  une  opinion  qui,  sans  être  admise  sans  conteste,  est  sou¬ 
tenue  aujourd’hui  par  beaucoup  d’auteurs,  et  les  faits  que  nous  publions  vien-; 
nent  à  l’appui  d’un  certain  nombre  de  travaux,  surtout  étrangers,  parus  sur  la; 
question. 

En  France,  Bubens-Duval  est  le  seul  qui  ait  publié  des  résultats  semblables  : 
aux  nôtres  ;  dans  la  thèse  de  Bodolec  (Paris,  1909),  il  donne  une  description! 
histologique  très  précise  de  la  glande  thyroïde  dans  quatre  cas  de  Basedowi 
ayant  subi  la  thyrectomie.  Les  modifications  histologiques  des  acini  thyroï-; 
diens,  des  cellules  épithéliales,  de  la  colloïde,  sont  identiques  à  celles  que  nous 
avons  observées,  mais  l’auteur  ne  signale  pas  d’éléments  lymphoïdes  hyperpla-; 
siques.  Ce  travail,  bien  à  tort,  a  passé  presque  inaperçu  Jusqu’ici. 

Bar  contre,  à  l’étranger,  l’étude  histologique  du  Basedow  est  à  l’ordre  du  jour 
et  a  fait  l’objet  d’importantes  monographies. 

Aux  Etats-Unis,  Wilson  (1),  le  distingué  anatomo-pathologiste  des  frères 
Mayo,  arrive,  un  an  auparavant,  à  des  conclusions  analogues  basées  sur  l’étude 
de  1^94  cas. 

Selon  lui,  dans  tous  les  cas  de  Basedow  vrai,  aigu,  récent,  le  corps  thyroïde 
présente  une  structure  qui  répond  à  un  état  d’hyperfonctionnement  de  la  glande. 
Les  cellules  deviennent  cylindro-cubiques  ou  môme  cylindriques,  elles  se  multi¬ 
plient,  et  cette  multiplication  aboutit  tantôt  à  la  formation  de  masses  pleines, 
tantôt  à  des  saillies  papillaires  à  l’intérieur  des  acini.  La  substance  colloïdei 
devient  moins  colorable,  moins  épaisse,  moins  friable,  elle  parait  plus  ductile.: 

Dans  les  cas  de  Basedow  vrai  qui  ont  eu  une  longue  évolution  (plusieurs 
années)  et  qui  ont  été  améliorés  ou  guéris  par  des  procédés  médicaux,  on  trouva: 
à  l’autopsie  des  lésions  mixtes  de  goitre  simple  et  de  Basedow.  Ce  sont  des  thy' 
roïdes  basedowiennes  soudainement  goitriliées.  Inversement,  dans  les  thyroï‘; 
dites  anciennes  et  les  goitres  simples  secondairement  basedowifiés,  on  trouve  à 
côté  des  lésions  franches  de  goitre  et  de  thyroïdite,  sous  forme  d’ilots  plus  ou 
moins  étendus,  les  lésions  hyperplasiques  qui  caractérisent  le  Basedow. 

Simmonds  (2),  à  propos  de  120  cas,  attache,  lui  aussi,  une  grande  importance, 
aux  lésions  du  corps  thyroïde  dans  la  maladie  de  Basedow.  L’hyperplasie  et  laij 

.1 

(1)  Louis-B.  Wilson,  The  pathological  Changes  in  tho  Thyroid  Gland,  as  related  loj 
tlie  varying  8ym()tom8  in  Graves’  Disoaso,  American  Journal  of  the  Medical  SciencesM 
décembre  1908.  | 

(i)  SiMMONus,  Morbus  Basedowii  (Karlsruhe,  19H),  Centrabl.  f.  Allg,  Palh.,  n»  20,  et| 
Deutsch.  med,  Woch.,  23  novembre  1911,  n"  47.  | 


1,  ôpithéliuin  formé  de  cellules 
indriques  claires  à  noyau  basal, 
issant  la  paroi  des  acini;  —  II, 
loïde  diicLilo  bomogèno  clirotno- 
)be,  peu  rétractile,  non  lissurée; 
C,  stroma  conjonctivo -vasculaire 
dto  interacineux;  —  D,  amas  plein 
iné  de  cellules  épithéliales  thy- 
Jicnnes  non  dill'érenciées. 


a.  —  Hyperplasie  dans  la  maladie 
Dasedow.  Femme,  35  ans.  Pièce 
iratoirc, 

,a  malade  présentait  une  liypcr- 
sie  totale  du  corps  thyroïde  ap- 
ue.  en  même  temps  que  les  autres 
nos  du  syndrome.  La  cachexie 
igressant  rapidement,  on  fit  une 
rectomie  incomplète,  mais  très 


1,  épithélium  foimé  de  cellules 
indriques  claires  à  noyau  basal 
issant  la  paroi  d’acini  de  volume 
■mal  ;  —  I),  colloïde  ductile  homo- 
le,  peu  chromophile,  ayant  une 
ère  tendance  à  se  fissurer  sous 
tion  dos  réactifs  ;  —  C,  stroma 
ijonclivo-vasculaire  adulte;  —  D, 
as  plein  formé  de  cellules  épithé- 
es  thvroidieunes  non  dilfércnciées. 


prolifération  cellulaire  avec  modification  de  la  colloïde  est  caractéristique  du 
Basedow  et  permet  d’en  faire  le  diagnostic  sur  les  coupes  histologiques,  mais 
ces  lésions  ne  sont  pas  constantes  et  n’existent  pas  dans  la  moitié  des  cas.  Plus 
fréquente  est  la  prolifération  lymphatique  diffuse  ou  en  foyer  qui  se  rencoriti-É 
dans  75  “/"  des  Basedow  et  seulement  dans  15  ”/«  des  goitres  simples. 

Simmonds  a  consacré  une  longue  étude  à  ces  foyers  lymphatiques  (1),  qu’on 
peut  trouver  même  dans  des  thyroïdes  normales,  surtout  chez  la  femme,  sans 
aboutir  à  des  conclusions  fermes  sur  leur  nature  ou  sur  leur  origine.  En  tous 
cas,  pour  lui  ils  n'auraient  rien  de  spécifique  dans  le  Basedow  . 

Albert  Ivocher  (2)  (de  Berne),  qui  a  étudié  un  très  grand  nombre  de  cas  d« 
Basedow  à  la  clinique  chirurgicale  du  professeur  Th.  Kochcr,  arrive  aux  conclu 
sions  suivantes  : 

Dans  le  Basedow,  il  existe  des  modifications  histologiques  de  la  thyroïde  dif 
férentes  de  la  glande  normale  et  du  goitre  simple;  ces  lésions  atteignent  toub 
la  glande,  elles  sont  progressives  et  ont  une  marche  lente  ou  rapide.  Commi 
lésions  fondamentales,  on  note  :  une  augmentation  de  nombre  et  souvent  d( 
grosseur  des  lobules  glandulaires;  des  modifications  de  l’épithélium,  qui  tantô 
est  formé  de  cellules  petites,  mais  fortement  proliférées,  tantôt  de  hautes  cel 
Iules  cubiques  ;  un  état  de  liquéfaction  de  la  colloïde,  et  souvent  une  proliféra 
tion  des  éléments  lymphoïdes;  enfin,  au  point  de  vue  chimique,  une  forte  dimi 
nution  de  la  teneur  en  iode  de  la  colloïde  devenue  ductile,  tandis  que  la  colloïdi 
encore  épaisse  est  très  riche  en  iode. 

Enfin  Zander  (5),  à  l’appui  de  24  cas,  arrive  à  des  résultats  tout  à  fait  ana 
logues  et  trouve  les  mêmes  lésions  caractéristiques,  qu’il  n’a  jamais  observées 
dans  500  cas  de  goitre  simple. 

Tels  sont  les  faits  sur  lesquels,  à  l’appui  d’observations  personnelles,  nous 
désirions  attirer  l’attention  de  la  Société. 

Ils  nous  paraissent  assez  importants,  et  comme  fréquence  et  comme  netteté, 
pour  mériter  d’être  pris  désormais  en  sérieuse  considération  dans  les  discuS' 
sions  patbogéniques  sur  la  maladie  de  Basedow. 


SUR  LES  RUFLEXES  TENDINEUX 
ET  PÉRIOSTIQUES  CONTRALATÉRAUX 
ET  LES  .VIOUVEMEN'I'S  ASSOCIÉS  SPASMODIQUES 

Noïca  (do  Bucarest). 

Dans  ses  expériences  sur  les  animaux,  Sternberg,  ayant  dénudé  les  muscle 
sur  de  grandes  surfaces,  a  pu  observer,  directement,  que  les  réflexes  tendineul 

(1)  Simmonds,  Les  foyers  lymphatiques  dans  la  thyroïde.  Virchow’»  Archiv.  Bd  211 
Hoftl. 

(2)  Albert  Kociiuri,  Les  altérations  histologiques  et  chimiques  de  la  glande  thyroïdi 
dans  le  Basedow,  etc.  Virchow'»  Archiv.,  Bd.  2iJ8.  Ileft  1  et  2,  1912. 

(3)  Zandeii,  Histologie  du  Basedow.  MiU.  a.  rl.  Grcnzij.  d.  Med.  n.  Chir  ,  XXV,  II.  i 
Analyse  dans  Neur.  Centralü.,  n”  3,  1913,  p.  177. 
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sont  d  une  fnçon  constante  mullimusculaires  :  une  seule  excitation  provoque 
la  contraction  de  plusieurs  muscles,  et  les  réflexes  sont  très  fréquemment 
bilateraux. 

Ce  pliénomène  normal  de  bilatéralité  se  voit  aussi  cliez  l’homme  bien  por¬ 
tant,  ainsi  que  l’a  montré  M.  le  professeur  P.  Marie.  En  effet,  cet  auteur  dit 
que,  chez  un  grand  nombre  de  sujets  sains,  cliez  lesquels  les  réflexes  rotuliens 
sont  normaux,  lorsqu’on  percute  le  tendon  rotulien  d'un  côté,  il  se  produit  du 
côté  opposé  une  contraction  des  adducteurs,  et  quelquefois  même  du  trice[is 
crural  et  du  tenseur  du  fascia  lata. 

fiiais  ce  phénomène  de  bilatéralité  a  une  importance  pathologique  quand, 
par  exemple,  dans  un  cas  d’hémiplégie  aux  réflexes  tendineux  exagérés,  les  per¬ 
cussions,  même  légères,  du  tendon  rotulien  du  côté  sain  provoquent  des  contrac¬ 
tions  musculaires  du  côté  opposé,  et  non  vice  versa. 

y  a  dans  ce  cas  une  question  do  degré  d’intensité;  en  effet,  la  réflectivité 
est  à  un  tel  point  plus  exagérée  d’un  côté  que  de  l’autre,  que  le  réflexe  rotulien 
tendineux,  même  léger  du  côté  sain,  s’accompagne  de  contractions  contralaté¬ 
rale,  du  côté  opposé.  C’est  en  quoi  consiste  le  réflexe  conlralatéral  des  adduc¬ 
teurs  de  iM.  P.  Marie. 


Ee  mécanisme  de  ce  réflexe  conlralatéral  est  par  conséquent  facile  à  com¬ 
prendre  :  dans  le  cas  d’hémiplégie,  la  moelle  n’étant  plus  sous  la  dépendance 
es  centres  supérieurs  puisque  le  faisceau  pj-ramidal  de  ce  côté  est  plus  ou 
moins  complètement  lésé,  il  arrive  que  tous  les  réflexes  tendineux  sont  devenus 
exagérés  du  côté  paral.ysé.  En  outre,  cet  état  d’hjperréllectivité  tendineuse  se 
•aduit  par  le  phénomène  suivant  ;  les  excitations  réflexes  qui  arrivent  à  ce 
muscle  du  côté  sain,  au  lieu  de  rester  strictement  limitées  au  côté  sain,  passent 
‘Tellement  d’une  partie  de  la  moelle  à  la  partie  opposée,  et  c’est  ainsi  que  se 
Produit  le  réflexe  conlralatéral  des  adducteurs,  quand  on  percute  le  tendon 

rotulien  du  côté  sain. 

Nous  avons  invoqué  ce  phénomène  pathologique  comme  un  argument,  de 
manière  à  pouvoir  soutenir  que,  dans  les  cas  de  lésion  du  faisceau  pyramidal 
^  ex  les  hémiplégiques,  l’excitation  qui  arrive  àla  moelle  du  côté  sain,  qwede  que 
soit  son  origine,  doit  passer  du  côté  malade  toutes  les  fois  que  dans  les  mem- 
s  paralysés  nous  constatons  une  exagération  des  réflexes  tendineux. 
ûT  cette  expression,  quelle  qu’eu  soit  l’origine,  nous  voulons  comprendre 
on  seulement  les  excitations  qui  viennent  de  la  périphérie,  par  voie  réflexe, 
quand  on  cherche  à  produire  un  réflexe  tendineux  ou  périostique  du  côté  sain, 
mais  aussi  les  excitations  qui  partent  de  l’écorce  cérébrale  saine,  pendant  la 
mouvement  volontaire,  et  qui  arrivent  aussi  h  la  moelle  du 
sent  Inondant  la  production  de  pareils  mouvements  volontaires  apparais- 
®on  ,  du  côté  malade,  des  mouvements  associés  spasmodiques  qui  correspondent 
^  nous,  au  point  de  vue  de  leur  mécanisme,  aux  réflexes  contralatéraux. 

■■n  soutenant  cette  analogie  dans  le  mécanisme  de  production  des  mouve- 
s  associés  spasmodiques,  nous  avons  cité  comme  exemple  le  réflexe contra- 
aleral  des  adducleurs  de  M.  P.  Marie. 

tr  I  Tf  paraissait  plutôt  curieux,  c’est  que  ce  phénomène  de  con¬ 

fia  eralité  que  nous  considérons  comme  général,  c’est-à-dire  comme  devant 
sai^'"'^  toutes  les  fois  que  nous  cherchions  à  produire  un  réflexe  du  côté 
in,  nous  n  arrivions  pas  à  le  produire  sous  forme  d’un  réflexe  contralatéral 
autre  que  celui  de  M.  P.  Marie. 


est  arrivé  cependant  que,  depuis  quelque  temps,  nous  avons 


pu  observ 
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un  nouveau  réllexe  contralalénil  ;  cette  fois  c’est  au  membre  supérieur,  et 
toujours  chez  des  malades  hémiplégiques  avec  réflexes  tendineux  et  périos- 
liques  exagérés  du  côté  paralysé,  que  nous  le  trouvons. 

Avant  de  donner  une  description  de  ce  réflexe  contralatéral,  qu’il  nous  soit 
permis  de  décrire  tout  d’abord  le  réflexe  que  nous  trouvons  par  la  percussion; 
du  côté  malade,  et  pour  ceci  nous  nous  reportons  à  l’historique  connu. 

Le  professeur  von  liechterew  a  noté  et  rapporté,  en  1903,  l’histoire  d’un 
réflexe  acromial,  dont  nous  reproduisons  la  description  d’après  M.  Léri.  La 
percussion  de  la  partie  acromiale  de  l’omoplate  et  de  l’apophyse  caracoïde  pro¬ 
voque  un  léger  mouvement  de  flexion  de  l’avant-bras,  parfois  une  légère  prona¬ 
tion  de  la  main  et  plus  rarement  un  faible  mouvement  de  flexion  des  doigts. 
Ce  réflexe  est  produit  par  la  contraction  du  muscle  caraco-brachial,  secondaire¬ 
ment  avec  d’autres  muscles  comme  les  fléchisseurs  des  doigts.  11  s’agit  d’un 
réflexe  périostique. 

Ce  réflexe  n  apparaît  que  quand  l’excitabilité  réflexe  est  exagérée,  par 
exemple  dans  les  hémiplégies  de  nature  organique,  dans  la  sclérose  latérale 
amyotrophique,  etc.  ;  il  n’apparait  pas  d’ordinaire  dans  les  hémiplégies  d’ori-- 
gine  fonctionnelle  (1). 

Dans  nos  recherches  sur  les  réflexes  osseux  (2)  nous  avons  constaté  les  mêmes 
faits  que  M.  le  professeur  Becbterew,  c’est-à-dire  que  la  percussion  de  l’acro- 
mion,  de  la  clavicule,  de  la  crête  de  l’omoplate,  du  bord  spinal  de  cet  os  et 
même  de  son  angle  inférieur  (3)  provoque  la  contraction  des  muscles  suivants  ; 
les  flbres  antérieures  du  deltoïde,  les  muscles  pectoraux,  le  biceps  brachial;  et 
si  la  percussion  est  plus  forte,  il  s’ajoute  à  ceux-ci  la  contraction  du  long  suph 
nateur,  et  même  celle  des  muscles  fléchisseurs  du  poignet  et  des  doigts. 

De  cet  ensemble  des  contractions,  il  résulte  que  les  doigts  se  fléchissent:; 
le  poignet  se  fléchit  ainsi  que  l’avant-bras  qui  se  met  en  demi-pronation,  le 
coude  se  porte  en  avant  et  se  rapproche  du  tronc  ;  enfin,  tout  le  membre  supé-i 
rieur  ébauche  le  mouvement  coordonné  de  prendre  en  main  quelque  objet; 
et  de  le  porter  à  la  bouche.  C’est  absolument  le  même  mouvement  associé' 
spasmodique  qui  se  produit  dans  le  membre  supérieur  malade,  quand  le  même' 
malade  serre  le  dynamomètre  de  la  main  saine.  i 

Mais  habituellement,  quand  les  percussions  sont  légères  et  qu’elles  s’éloignent 
d’autant  plus  de  l’acromion,  on  observe  seulement  une  contraction  du  muscle^ 
biceps.  La  percussion  de  la  pointe  de  l’acromion,  si  elle  n’est  pas  très  forte, i 
provoque  le  plus  souvent  une  contraction  du  trapèze  et  du  deltoïde,  d’où  un; 
soulèvement  de  l’épaule. 

Au  lieu  maintenant  de  percuter  le  côté  malade  de  notre  malade  hémiplégique,  ' 
percutons  du  côté  sain  l’acromion,  la  clavicule,  la  crête  de  l’omoplate,  oule  i 

(t)  Iteber  den  acromial  Roflox,  par  von  Beciiïesiiew  (de  Saint-Pétersbourg).  Neurol:^ 
1903*'**  ”3’  ""  ^***^^’  1”^''  ^  neurologique,  j 

(i)  Sur  I  importance  des  réfle.ves  osseux  dans  l’étude  do  la  physiologie  de  la  moelle.; 
La  théorie  do  Ilitzig  sur  le  mécanisme  dos  mouvements  associés.  SocMc  de  neuroloaie  de\ 
Pans,  seance  du  3  décembre  19u8.  ; 

(3)  Il  est  juste  de  dire  aussi  qne  M.  le  professeur  Bechterow  a  déjà  décrit  e  n  1900  un  i 
réflexe  scapulo-buméral.  Ueber  die  Bedentung  des  scapulo-huméral  roflex.  Neurol,  l 
Untralhl.,no  22,  15  novembre  1909,  p.  1042.  Ce  réflexe  se  manifeste,  d’après  l’auteur,  par| 
la  contraction  du  muscle  deltoïde  et  dos  fléchisseurs  de  l’avant-bras,  quand  on  percuta;] 
le  bord  interne  do  l’omoplate.  4 
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bord  spinal  (le  l’omoplate  jusqu’à  son  angle  inférieur  :  nous  verrons  alors  que 
ce  sont  les  mêmes  muscles  qui  se  contractent  du  côté  malade. 

Il  est  certain  que  ces  contractions  contralatérales  sont  moins  intenses  et 
intéressent  à  la  fois  rarement  tous  les  muscles  précédents  —  le  plus  souvent 
seulement  le  biceps  —  et  elles  sont  d’autant  plus  faibles  que  le  point  qu’on 
frappe  est  plus  éloigné  du  côté  sain,  et  elles  sont  aussi  plus  faibles  si  les  per¬ 
cussions  sont  moins  fortes,  et  ceci  se  comprend  facilement,  l'ividcmment  la 
percussion  de  la  partie  interne  de  la  clavicule  sera  plus  retentissante  que  si  on 
percute  sur  sa  partie  externe,  ou  sur  l’acromion,  ou  sur  la  crête  Je  l’omoplate, 
et  d’autant  plus  sur  le  bord  spinal. 

Nous  avons  essayé  de  rechercher  des  réllexes  contralatéraux  tendineux  ou 
périostiques  en  percutant  d’autres  tendons  ou  d’autres  points  osseux,  au-des¬ 
sous  du  genou,  ou  au-dessous  de  l’épaule,  et  le  résultat  a  été  toujours  négatif. 

'  11  est  logique  alors  de  tirer  cette  conclusion  :  que  nous  ne  pouvons  trouver 
ces  réflexes  que  seulement  à  la  racine  des  membres,  probablement  parce  que 
1  excitation  qui  arrive  à  la  moelle  du  côté  sain,  pour  pouvoir  passer  de  l’autre 
côté,  doit  être  forte;  elle  ne  doit  pas  faire  un  long  trajet  pour  arriver  à  la 
moelle,  car  dans  ce  dernier  cas  elle  se  diffuse  en  route  et  risque  de  perdre  de 
son  intensité. 

If  ailleurs,  ce  fait  résultait  de  l’observation  précédente  que,  plus  on  s’éloigne 
de  la  portion  interne  de  la  clavicule  du  côté  sain,  plus  le  réllexe  contralatéral 
est  difficile  à  faire  apparaître,  et  dans  tous  les  cas  il  est  plus  faible. 

Regardons  maintenant  ce  qui  se  passe  avec  les  mouvements  associés  spasmo¬ 
diques.  Ceux-ci  se  trouvent  chez  les  mêmes  malades  dont  la  moelle  est  à  l’état 

yperréflectivité  tendineuse  ou  périostique,  par  suite  de  la  lésion  du  faisceau 
pyiaimdal.  La  forme  de  ce  mouvement  est  absolument  identique  à  celle  du 
le  exe  contralatéral  que  nous  provoquions  au  membre  supérieur.  De  plus,  pour 
piovocjuer  un  mouvement  associé  spasmodique,  contrairement  au  mouvement 
associé  normal,  il  faut  que  le  mouvement  volontaire  que  le  malade  doit  faire 
avec  le  membre  sain  soit  fort,  puissant. 

1  ar  conséquent,  entre  le  mouvement  associé  spasmodique  et  le  réflexe  con- 
la  atéial  que  nous  venons  de  décrire,  il  y  a  identité  de  forme,  identité  des 
con  itions  mécani([ues  pour  pouvoir  le  produire,  identité  enfin  des  conditions 
ana  omo-pathologiques  dans  lesquelles  nous  les  trouvons.  Voilà  pourquoi  ces  phé- 
nom  nés  coexistent  toujours  ensemble,  —  sauf  dans  les  cas  où  il  existe  une 
les  glande  atrophie  musculaire.  En  effet,  nous  avons  rapporté  (1)  de  pareils 
as  ou  des  réllexes  tendineux,  tout  en  se  reproduisant,  et  même  très  forts,  on  ne 
pouvait  observer,  chez  les  malades,  des  mouvements  associés  spasmodiques. 

ubmI  l’apport  entre  les  mouveinents  asso(;iés  spasmodiques  et  les  réllo.ves  tendi- 

‘«"X  et  périoslique.  Itevue  neurologique,  f«()S,  p.  649. 
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1)  Handbuch  der  Neurologie,  par  Lewandowsky.  T.  IV.  Neurologie  spé¬ 

ciale  ni.  Uerlin,  Julius  Springer,  1913. 

Ce  nouveau  volume  de  l’important  traité  de  Lewandowsky  est  surtout 
consacré  à  la  description  des  affections  du  système  nerveux  ayant  une  connexion 
avec  les  glandes  à  sécrétion  interne  ;  maladie  de  Ilasedow,  myxœdème,  créti¬ 
nisme,  tétanie,  syndrome  adiposo-génital,  acromégalie,  status  thymico-lympha- 
ticus,  agenitalismus  et  hypogenitalismus,  troubles  de  la  ménopause. 

L’étude  de  la  maladie  de  Dercum  et  celle  de  l’ostéite  de  Paget  terminent  cet 
intéressant  volume.  U. 

2)  Travaux  personnels  du  docteur  Gustave  Scherb.  Un  volume  in-8‘’ 
de  47ü  pages,  nombreuses  planches  photographiques.  Montégut,  éditeur,  Alger, 
1913. 

Une  pensée  pieuse  a  voulu,  en  réunissant  les  divers  travaux  du  docteur 
G.  Scherb  épars  dans  de  nombreux  recueils,  élever  un  monument  durable  à  la 
mémoire  de  ce  travailleur  prématurément  disparu. 

De  ces  mémoires,  les  uns  se  rapportent  ù  des  questions  de  nosologie  sociale, 
comme  la  paralysie  générale  chez  les  indigènes  musulmans;  les  autres  associent 
la  bactériologie  et  l’anatomie  pathologique  à  l’étude  des  faits  cliniques,  telle 
une  étude  sur  les  formes  cliniques  de  la  méningite  cérébro-spinale  de 
VVeichselbaum.  D’autres  études  sont  consacrées  aux  maladies  du  système  ner¬ 
veux  qui  ont  fait  l’objet  de  prédilection  de  ses  recherches  et  auxquelles  il  a 
consacré  un  grand  nombre  de  communications.  A  ces  études  se  rapportent  le  tic 
de  la  mendiante  et  le  torticolis  mental. 

Les  travaux  de  Gustave  Scherb  sont  trop  nombreux  pour  qu  on  en  puisse 
citer  les  titres,  et  il  est  prématuré  d’en  mettre  quelques-uns  en  lumière  aux 
dépens  des  autres.  Ce  recueil  de  documents  prête  à  être  feuilleté;  il  sera 
consulté,  et  avec  fruit.  I'eindel. 

3)  Pathologie  et  Clinique  du  Système  Nerveux,  leçons,  par  Camillo 
.Nkgro  (de  Turin).  Un  volume  in-S”  de  S60  pages,  avec  48  figures.  Lattes,  édit  , 
Turin,  1912. 

M.  Negro  a  réuni  en  un  volume  un  certain  nombre  de  leçons  qu’il  fit  au  cours 
des  premières  années  de  son  professorat  à  l’Université  de  Turin.  Ces  leçons  sont 
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surtout  cliniques  et  il  s’agit  do  bonne  clinique  ;  selon  les  exigences  des  démons¬ 
trations,  les  malades  sont  présentés  en  nombre,  ou  bien  un  seul  suffît,  quand  il 
rassemble  en  lui  une  sémiologie  assez  complète  et  très  précise.  Un  certain 
nombre  de  découvertes  cliniques  de  M.  Negro  lui-même  sont  décrites  chemin 
faisant.  Exposés  et  discussions  sont  faits  en  un  langage  clair  et  sobre,  quoique 
sans  sécheresse,  ce  qui  en  rend  la  lecture  possible  aux  étrangers  que  rebute 
souient  le  langage  un  peu  diffus  et  trop  facile  de  beaucoup  d’auteurs  italiens 
Ou  constate,  au  cours  de  l’ouvrage  de  M.  Negro,  la  grande  iniluence  exercéesur 

son  éducation  scientilîque  par  l’école  française,  notamment  par  les  œuvres  de 

tiombault,  Pierre  Marie,  llabinski,  de  lirissaud  surtout. 

Cette  suite  de  leçons  ne  comporte,  bien  entendu,  aucun  ordre  nosographique, 
le  clinicien  étant  soumis  au  hasard  qui  conduit  dans  son  service  tel  ou  tel 
malade  intéressant.  Chaque  leçon  forme  donc  généralement  un  tout,  ayant  fort 
peu  de  relation  avec  la  leçon  qui  précède  et  celle  qui  vient  après.  Comme  pour 
les  leçons  de  Urissaud,  chacune  est  précédée  d’un  sommaire,  dont  la  lecture 
prépare  admirahlement  à  l’intelligence  du  texte  qui  va  suivre.  Voici  l’énuméra¬ 
tion  des  sujets  traités  : 

I.  La  théorie  des  neurones. —  Elle  se  prête,  mieux  que  la  théorie  fibrillaire  aux 
exigences  de  la  clinique. 

II.  Les  réflexes  tendineux  et  les  réflexes  cutanés.  -  Après  avoir  étudié  le  phéno- 
mène  des  orteils,  1  auteur  décrit  l’attitude  permanente  en  Babinski. 

III.  IV.  Les  accidents  de  paralysie  motrice  dans  le  tabes.  —  A  propos  d’un  cas 
de  paralysie  radiale,  l’auteur  montre  que  les  causes  occasionnelles  sont  à  pro¬ 
prement  parler  localisatrices  de  névrites  imminentes  ou  latentes. 

V.  Paralysie  provoquée  par  la  compression  d’une  béquille  sur  lès  nerfs  radial 
cubital  et  médian.  Paralysie  radiculaire  supérieure  du  plexus  brachial  par  disten¬ 
sion  traumatique. 

VI.  Pseudo-myasthénies  d'origine  nerveuse  périphérique.  —  Histoire  d’une  malade 
chez  qui  une  paralysie  des  muscles  extenseurs  de  la  main  fut  remplacée  par 
une  myasthénie  de  même  distribution,  et  d’un  tabétique  présentant  une  myas¬ 
thénie  isolée  du  droit  supérieur  de  l’œil  droit. 

VII.  Sur  les  manifestations  cliniques  les  plus  communes  de  la  syphilis  cérébrale.— 
Un  cas  d^hémiplégie  motrice  ayant  pour  origine  l'artérite  svphililique 

Vm  Epilepsie  et  syndrome  choréiques.  —  Beaucoup  de  "chorées  infectieuses 
équivalent  vraiment  à  l’épilepsie. 

IX.  Hémiplégie  spasmodique  infantile  d’origine  polioencéphalitique.  Identité  étiolo¬ 
gique  avec  la  paralysie  poliomyélitique. 

X.  Clinique  et  physiopathologie  d’un  cas  de  névralgie  du  trijumeau  guérie  par 
e.ctirpation  du  ganglion  de  Casser.  -  Cette  extirpation  n’a  pas  déterminé  de 
troubles  trophiques,  mais  la  rigidité  pupillaire  unilatérale,  des  altérations- 
motrices  du  masticalcur,  des  troubles  de  la  sensibilité  gustative  dans  la  moitié 
de  la  langue. 

\l.  Epilepsie  Bravais-Jacksonienne  droite  consécutive  à  un  traumatisme  du  membre 
supérieur  du  même  côté.  Equivalents  paralytiques  de  l’épilepsie  partielle. 

XII.  Sur  le  traitement  chirurgical  de  l’épilepsie  Bravais-Jacksonienne.  Éleclrolyse 
de  l  ecorce  cerebrale.  Démonstration  expérimentale  de  la  coexistence  de  centres 
moteurs  et  sensitifs  dans  la  zone  rolandique  du  cerveau  humain. 

XIII.  Un  cas  de  migraine  ophtalrnoplégique . 

XIV.  Syncinésies  et  mouvements  de  substitution  en  clinique  neurologique. 

Be  phénomène  d’Abad'ie  dans  le  tabes. 
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XVI.  Un  cas  de  mono\déÿU  motrice  segmentaire  de  nature  hystérique. 

XVII.  Autre  cas  de  monoplégie  segmentaire,  et  un  cas  de  contracture  musculaire 
d'origine  hystérique.  Les  idées  de  Babinski  sur  l’hystérie. 

XVIII.  Sur  quelques  formes  cliniques  de  tics  moteurs:  1“  maladie  de  Gilles  de  la 
Tourelle;  2"  tic  lingual  dans  la  paralysie  générale  progressive.  Tics  sensitifs.  Aki- 
nesia  ulgern. 

MX.  Les  acropareslhésies . 

XX.  Complications  nerveuses  de  Vinfluenzu.  :  1"  syndrome  clinique  simulant  la 
paralysie  spinale  spasmodique  ;  2"  névrite  homolatérale  du  spinal  accessoire  et  de 
l'hypoglosse. 

X.XI.  Une  forme  typique  et  une  forme  atypique  de  sclérose  en  plaques.  Analogies 
sémiologiques  présentées  par  cette  dernière  au  début  avec  la  paralysie  spinale  syphili¬ 
tique  d'Ërb. 

XXII.  Anatomie  pathologique  de  la  sclérose  en  plaques.  Démonstration  clinique 
d’un  vas  de  maladie  de  Friedreich.  • —  L’auteur  décrit  et  ligure  une  main  creuse 
liomologue  du  pied  de  Lriedreich. 

XXIII.  Sur  les  maladies  systématiques  combinées  de  la  moelle.  Anatomie  patholo¬ 
gique  delà  maladie  de  Friedreich.  L’hérédo-ataxie  cerebelleuse  de  Pierre  Marie. 

XXIV.  Sur  un  cas  de  tremblement  parkinsonien  de  la  main  droite,  associé  à  la 
parésie  et  à  la  contracture  du  brus  droit,  consécutif  à  un  ictus  apoplectiforme . 

XXV.  Considérations  cliniques  et  physiopathologiques  à  propos  de  deu.c  cas  de 
paralysie  faciale  périphérique.  Les  équivalents  cliniques  de  celle-ci.  Thérapeutique 
nouvelle  de  la  paralysie  faciale.  —  L’auteur  décrit  et  ligure  le  symptôme  hyper- 
kinétique  bulbo-palpébrai  :  quand  un  sujet  atteint  de  paralysie  faciale  périphé¬ 
rique  regarde  en  haut  au  maximum,  on  constate  une  asymétrie  dans  la  position 
des  yeux.  Celui  du  côté  paralysé  décrit  une  rotation  plus  grande  en  haut  et 
arrive  à  un  niveau  plus  élevé  que  l’œil  du  eôté  opposé  (signe  de  Negro). 

l'X  Deleni. 

4)  Le  Problème  Physiologique  du  Sommeil,  par  IIenui  Piéhon.  Un  vo¬ 
lume  in-8“  de  5i0  pages.  Masson,  éditeur,  Paris,  1913. 

Des  travaux  extrêmement  nombreux  ont  été  faits  sur  le  sommeil;  mais  les 
résultats  des  recherches  entreprises  et  les  conclusions  des  discussions  poursui¬ 
vies  sont  bien  pauvres  ou  bien  hasardeux  ;  c’est  une  des  raisons  pour  lesquelles 
II.  Piéron  a  tenté  de  s’engager,  lui  aussi,  dans  la  voie  mal  tracée  de  la  physio¬ 
logie  du  sommeil.  Depuis  quelque  douze  ans,  il  s’est  préoccupé  de  la  question  et 
il  a  consacré  une  bonne  partie  de  son  temps  aux  expériences  néces.saires  pour 
l’éclaircir  sur  quelques  côtés.  Il  s’est  surtout  intéressé,  d’une  part,  à  la  physio¬ 
logie  comparée  du  sommeil,  jusqu’ici  singulièrement  déiaissée;  d’autre  part,  à 
■la  détermination  des  facteurs  effectifs  du  sommeil  normal.  En  ce  qui  regarde  ce 
dernier  point,  les  hypothèses  se  sont  donné  libre  cours;  eh  revanche,  les 
faits  sur  lesquels  elles  se  basent  sont  à  peu  près  inexistants,  ce  sont  des  analo¬ 
gies,  des  coïncidences,  l’obtention  de  quelque  effet  hypnotique,  qui  ont  suffi  à 
étayer  des  doctrines  sans  valeur. 

11  y  avait  donc  lieu  de  porter  le  sommeil  sur  le  terrain  précis  de  l’expérimen¬ 
tation  ;  c’est  la  physiologie  seule  qui  peut  renseigner  sur  les  causes  et  sur  le 
mécanisme  du  sommeil;  c’èst  à  la  physiologie  .seule  que  l’auteur  demande  la 
solution  des  problèmes  que  le  sommeil  pose. 

Dans  le  travail  actuel,  l’auteur  a  complètement  laissé  de  côté  ce  qui  relève 
de  la  psychologie  du  sommeil;  c’est  qu’il  importe  d’être  renseigné  sur  sa  phy- 
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Biologie  avant  d’apporter  des 'questions  qui  en  dépendent,  dans  une  certaine 
mesure,  et  qui  sont  peut-être  encore  plus  délicates. 

Après  avoir  exposé  la  biologie  du  sommeil,  ses  caractères,  et  décrit  les  états 
de  sommeil  dans  la  série  animale,  l’auteur  envisage,  dans  la  première  partie  de 
son  ouvrage,  les  concomitants  physiologiques  du  sommeil,  à  savoir  les  phéno¬ 
mènes  circulatoires,  respiratoires,  digestifs  et  sécrétoires,  sensorio-moteurs  et 
thermogénétiques  qu’on  y  observe. 

La  deuxième  partie  est  consacrée  à  la  discussion  du  sommeil  et  des  états 
analogues;  ce  sont  les  états  comateux,  les  narcolepsies,  léthargies  et  somno¬ 
lences,  les  sommeils  provoqués  et  le  sommeil  hibernal. 

La  troisième  partie  de  l’ouvrage  pose  le  problème  expérimental  des  facteurs 
du  sommeil.  L’auteur  s’est  proposé  de  résoudre  la  question  suivante  :  que  se 
passe-t-il,  au  cours  de  la  privation  continue  du  sommeil,  qui  puisse  expliquer 
l’accroissement  du  besoin  de  dormir  et  finalement  le  sommeil  invincible  qui 
s’empare  des  animaux?  11  a  vérifié  que  la  privation  du  sommeil,  sans  grande 
influence  sur  les  fonctions  de  la  vie  organique,  a  un  retentissement  très  net  sur 
les  fonctions  sensorio-motrices,  qui  deviennent  de  plus  en  plus  difficiles.  Corréla¬ 
tivement,  il  se  produit  dans  les  centres  nerveux  des  altérations  dont  l’intensité 
s’accroit,  et  dont  l’extension  augmente,  avec  une  localisation  élective  dans  des 
groupes  cellulaires  appartenant  aux  couches  profondes  de  la  région  frontale  de 
l’écorce  du  chien. 

De  tels  faits  indiquent  qu’il  s’agit  d’une  action  toxique.  La  réalité  de  cette 
action,  rendue  probable  à  la  suite  d'injections  de  sang  ou  de  sérum  de  chien 
insomnique  à  des  chiens  normaux,  ne  s’est  jamais  démentie  lorsque  Piéron  a 
pratiqué,  dans  le  IV"  ventricule  de  chiens  neufs,  des  injections  de  sérum  ou  de 
liquide  céphalo-rachidien  provenant  de  chiens  insomniques. 

Ces  injections  ont  provoqué,  après  un  temps  de  latence  de  30  à  45  minutes, 
explicable  sans  doute  par  la  lenteur  de  la  diffusion  dans  les  espaces  ventricu¬ 
laires  et  sous-arachno'idiens  du  cerveau  jusqu’il  la  région  frontale,  une  somno¬ 
lence  progressive,  un  besoin  plus  ou  moins  irrésistible  de  sommeil  manifesté 
par  une  série  de  signes  très  semblables  à  ceux  que  présentent  les  animaux 
astreints  à  la  veille  prolongée  :  fléchissement  des  pattes,  inclinaison  de  la  tête, 
avec  sursauts  de  reprise  du  tonus  musculaire,  clignements  d’yeux  et  fermeture 
des  paupières,  avec  ouverture  sous  l’influence  des  excitations,  élévation  consi¬ 
dérable  des  seuils  d’excitabilité  sensorielle,  et  allongement  notable  du  temps  de 
latence  des  réactions;  enfin,  sommeil  profond  avec  respiration  ronflante  parfois, 
et  cela  dans  des  conditions  très  défavorables,  malgré  des  excitations  qui  ne  pro¬ 
voquaient  te  réveil  que  pour  de  très  courts  instants. 

D’autre  part,  chez  les  animaux  sacrifiés  deux  ou  trois  heures  après  l’injec¬ 
tion  de  produits  insomniques,  alors  que  les  troubles  physiologiques  sont  près 
d’atteindre  leur  maximum,  on  rencontre  les  mêmes  altérations  des  cellules  ner¬ 
veuses  que  chez  les  animaux  insomniques  et  présentant  la  même  localisation 
élective. 

Cette  double  similitude,  dans  le  besoin  irrésistible  de  sommeil  et  dans  les 
altérations  frontales,  permet  d’affirmer  que  la  privation  continue  de  sommeil 
entraine  le  développement  d’une  auto- intoxication  liée  à  une  propriété  hypno- 
toxique,  produisant,  chez  les  animaux  insomniques,  le  sommeil  irrésistible  et 
les  altérations  cérébrales. 

Telle  est  la  solution  expérimentale  du  problème  des  facteurs  du  besoin  impé¬ 
ratif  de  sommeil  provoqué  par  l’insomnie. 
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Dans  la  quatrième  partie  de  son  ouvrage,  l’aufeur  fait  l’exposé  et  la  critique 
des  théories  du  sommeil  émises  jusqu’ici;  il  sullit  de  dire  que  toutes  sont  con¬ 
tredites  par  les  faits,  ou  du  moins  insuffisantes  à  donner  l’explication  des  faits. 
Seule  la  théorie  toxique  du  sommeil,  ipie  Piéron  ne  présente  cependant  pas 
comme  parfaite  et  indiscutable,  semble  pouvoir  résister  à  l’examen  critique. 

Dans  la  cinquième  et  dernière  partie  du  livre,  l’auteur  envisage  l’état  actuel 
du  problème  physiologique  du  sommeil,  tel  qu’il  se  pose  après  ses  propres 
recherches.  Le  sommeil,  dit-il,  n’est  pas  une  nécessité  universelle;  il  y  aune 
apparence  de  sommeil  dépendant  des  conditions  du  milieu  extérieur,  et  qui 
peut  disparaître  sans  dommage  dans  des  conditions  de  milieu  différentes.  Ce 
n’est  que  chez  les  mammifères  et  les  oiseaux  que  le  sommeil  répond  à  une 
nécessité  interne  ;  il  dépend  des  conditions  du  milieu  intérieur  et  ne  peut  man¬ 
quer,  sous  peine  de  mort,  vu  que  ces  conditions  sont  au-dessus  d’une  interven¬ 
tion  expérimentale. 

Les  faits  biologiques  contribuent  donc  à  renforcer  l’hypothèse  physiologique 
d’une  inhibition,  d’un  mécanisme  nerveux  de  production  du  sommeil.  Mais, 
tandis  que  les  données  physiologiques  semblent  indiquer  que  l’hypnotoxine, 
développée  par  l’activité  intensive  des  centres  nerveux  présidant  à  des  fonctions 
sensorio-motrices  extrêmement  complexes,  suscitait  le  réflexe  inhibiteur  qui 
pouvait  ensuite,  à  cause  d’une  répétition  fréquente,  soit  être  provoqué  par  des 
concomitants  habituels,  soit  même  survenir  périodiquement  en  l’absence  de 
l'incitation  originelle,  les  constatations  biologiques  au  contraire  conduiraient  à 
considérer  comme  primitives  la  mise  en  jeu  du  mécanisme  inhibiteur  par  des 
excitants  externes  et  sa  rythmicité  régulière,  en  sorte  que  l’influence  toxique 
aurait  été  évitée  grâce  à  l’inertie  périodique  engendrée  par  les  circonstances  du 
milieu,  et  en  particulier  par  la  succession  des  jours  et  dos  nuits,  grâce  au 
hasard  heureux  d’une  anticipation  préexistante,  longtemps  inutile,  et  devenue 
pour  certains  organismes  essentielle  à  la  vie. 

Et  ainsi,  tandis  que  la  physiologie  considère  souvent  le  sommeil  saisonnier 
comme  une  extension  de  sommeil  normal  chez  les  mammifères,  la  biologie  con¬ 
sidérera  le  sommeil  normal  comme  dérivant  en  quelque  sorte  du  sommeil  sai¬ 
sonnier  ou  du  moins  d’une  forme  à  périodicité  plus  courte  constituant  le  som¬ 
meil  quotidien. 

(Ju’on  ne  regarde  donc  pas  comme  résolu  le  problème  complexe  du  sommeil, 
de  son  origine,  de  sa  nature  et  de  ses  causes.  Nombreuses  sont  les  lacunes  dans 
nos  connaissances  sur  les  concomitants  physiologiques  du  sommeil  normal  de 
l’homme  et  des  mammifères  supérieurs.  Et  d’avoir  établi  l’existence  de  l’action 
hypnotique  développée  par  la  veille  prolongée  n’implique  pas  que  le  mécanisme 
du  sommeil  quotidien  ait  été  par  là  élucidé;  d’autre  part,  faire  appel  à  la  notion 
d’inhibition,  c’est  poser  un  problème  destiné  à  susciter  de  nouvelles  recherches, 
ce  n’est  pas  apporter  une  solution.  Une  théorie  n  est  pas  la  solution  d’un  problème, 
cesl  au  (oiitraire  l’énoncé  d'un  problème  à  résoudre. 

Enfin,  termine  l’auteur,  nos  connaissances  de  physiologie  comparée  du  som¬ 
meil  sont  presque  nulles;  là  où  l'observation  incomplète  n’a  fourni  que  des 
indications  fragmentaires,  l’expérimentation  systématique  est  nécessaire.  C’est 
dans  les  groupes  qui  présentent  plus  ou  moins  sporadiquement  des  phénomènes 
de  sommeil,  en  particulier  chez  les  insectes,  les  céphalopodes  et  les  poissons, 
que  l’on  devra  étudier  les  formes  élémentaires  de  cet  état  de  relâchement  des 
fonctions  motrices,  complété  par  une  suspension  plus  ou  moins  accentuée  des 
fonctions  sensorielles,  qui  caractérise  le  sommeil.  11  faut  louer  .M,  Piéron  de 
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s  être  efforcé  de  faire  entrer  la  question  de  la  genèse  du  sommeil  dans  sa  phase 
expérimentale,  phase  positive  peut-on  dire,  vu  l’importance  des  résultats  désor¬ 
mais  acquis.  E.  Feindel. 
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S)  Sur  les  Voles  Cérébro-cérébelleuses,  par  Osesïa  (Laboratoire  du  pro¬ 
fesseur  Belmonde,  l'adoue).  Arcliiv  f.  Ihucliiatrie,  t,  L,  fasc.  'i,  1912,  p.  dâd 

(13.0  pages,  lig.,  bibliog.). 

Considérable  travail  expérimental,  dont  les  conclusions  sont  : 

1.  De  l’écorce  cérébrale  passent  dans  le  pédoncule  cérébral  des  libres  qui  sont 
en  rapport,  dans  l’étage  inférieur  de  la  protubérance,  avec  des  cellules  qui 
envoient  leur  cylindraxe,  en  partie  au  pédoncule  mojen  du  côté  opposé,  en 
moindre  partie  au  même  côté  :  les  voles  cortico-ponto-cérébelleuses  sont  donc  en 
partie  croisées,  en  partie  directes. 

2.  La  voie  croisée  peut  être  divisée  en  deux  parties  :  l’une  formée  de  fibres 
provenant  du  lobe  fronto-slgmoïdien,  qui,  dans  l’étage  inférieur  de  la  protubé¬ 
rance,  sont  en  rapport  avec  les  cellules  latérales  dont  le  cylindraxe,  passant  à  la 
partie  centrale  du  stratum  complexum  du  côté  opposé,  va  à  la  partie  médiale  de 
l’hémisphère  cérébelleux  ;  l’autre  formée  des  fibres  du  lobe  temporal  et  du 
lobe  pariétal,  qui  dans  l’étage  inférieur  de  la  protubérance  se  mettent  en  rap¬ 
port  avec  les  cellules  médiales  dont  le  cylindraxe,  traversant  la  portion  subpy- 
ramidale  du  stratum  superficiale,  va  au  vermis. 

3.  La  voie  homolatérale  est  formée  de  fibres  corticales  d’origine  non  déter¬ 
minée,  qui  sont  surtout  en  rapport  avec  les  cellules  médiales  de  l’aire  paralaté- 
rale,  qui  envoient  leur  cylindraxe  à  la  partie  latérale  de  riiémisphère, 

4.  Les  cellules  latérales  de  Faire  paralatérale  envoient  leur  cylindraxe  au 
pédoncule  moyen  homolatéral  ;  mais  les  fibres  avec  qui  elles  sont  en  rapport 
sont  indéterminées. 

3.  Dans  le  pédoncule  moyen  11  y  a  sans  aucun  doute  une  portion  cérébcllo- 
fugale  qui  va  à  l’étage  inférieur  de  la  protubérance  et  à  la  calotte  du  côté 
opposé  ;  mais  il  est  impossible  de  déterminer  si  elle  appartient  à  la  voie  cérébello- 
ponto-corticale. 

6.  Du  cervelet  des  fibres  vont  par  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  au 
noyau  rouge  et  au  thalamus  du  côté  opposé  ;  il  est  vraisemblable  qu’il  existe 
une  voie  cérébello-thalamo-corticale,  tandis  que  l’existence  d’une  voie  cérébello- 
rubro-corticale  est  douteuse. 

Uesta  a  formulé  la  méthode  suivante,  qu’il  donne  comme  supérieure  au  Wei- 
gert  et  qui  permet  la  coloration  des  cellules  : 

1»  Formaline,  20  parties; 

Aldéhyde  acétique,  2  parties; 

Eau,  80  parties  (temps  non  indiqué). 

2“  Réduire  l’épaisseur  à  2  centimètres. 

4  à  6  heures,  lavage  à  eau  courante.  ' 

10  à  18  heures,  lavage  à  eau  distillée. 

2  à  3  jours  dans  molybdate  d’ammonique  à  4  “ 

3“  Inclusion  à  la  celloïdine.  Inclusion  à  la  paraffine  pour  les  petits  mor¬ 
ceaux. 
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4“  Hématoxyline  de  Mallory  (vieille  de  2  mois  au  moins),  10  à  12  heures  à 
l’étuve  à  40'’-5ü». 

2  il  3  heures,  lavage  à  l’eau. 

5"  Différenciation  par  Pal, 

Laver  plusieurs  heures  à  l’eau.  Monter  au  xylol  phériiqué. 

Les  résultats  sont  les  mêmes  que  par  le  Weigert,  mais  on  voit  un  stroma 
alvéolaire  plus  ou  moins  épais  et  compliqué  suivant  la  grosseur  des  fibres. 

Pour  la  coloration  des  cellules  : 

12  à  24  heures  à  l’eau  distillée  pour  éliminer  le  molj'bdate  d’ammoniaque. 

24  heures  dans  alcool  absolu  additionné  de  5  ”/»  d’acide  nitrique. 

Une  heure  à  l’eau  distillée  fréquemment  renouvelée. 

Une  heure  dans  le  bleu  de  toluidine  à  1  :  3000. 

Alcool  à  IKî',  Différenciation  immédiate. 

Alcool  absolu,  xj'lol,  baume  neutre. 

On  peut  utiliser  le  bleu  de  méthylène  de  Nissl,  mais  il  faut  le  faire  précéder 
d’un  passage  répété  dans  l’alcool  à  96”.  M.  Trknel. 

0)  Artère  Sylvieixne,  Branches  Corticales  et  Réseau  de  la  Pie- 

mère,  par  Mme  .Ieanne  Tixier.  Thèse  de  Paris,  n“429,  103  pages,  imprimerie 

Salmon,  Tours,  1912. 

L’artère  sylvienne,  au  cours  du  développement  philogénique,  a  d’abord  com¬ 
porté  un  seul  tronc  pourvu  de  collatérales  plus  ou  moins  nombreuses  ;  chez 
l’homme,  le  tronc  primitif  se  divise  en  deux  branches  terminales,  qui  repré¬ 
sentent  à  elles  seules  presque  toute  l’irrigation  sylvienne. 

Elles  se  divisent  en  :  a)  une  branche  antérieure  destinée  à,  la  zone  motrice 
fronto-pariétale  et  qu’on  pourrait  appeler,  pour  cette  raison,  artère  péri-rolan- 
dique;  b)  une  branche  postérieure  destinée  à  la  zone  psycho-sensorielle,  pariéto- 
occipito-temporale,  et  en  particulier  à  la  zone  de  Wernicke  à  laquelle  elle 
destine  ses  branches  terminales,  et  qu’on  pourrait,  pour  cette  raison,  appeler 
artère  de  Wernicke. 

11  existe,  en  avant,  une  collatérale  antérieure  importante  et  constante,  qu’on 
pourrait  appeler  l’artère  frontale  antérieure  et  qui  se  détache  généralement 
de  l’artère  péri-rolandique  pour  se  distribuer  à  la  III»  et  à  la  ID  frontales. 

11  existe  en  arrière  une  autre  collatérale  importante  qui  se  détaehe  généra¬ 
lement  de  l’artére  de  la  zone  de  Wernicke  et  qui  se  distribue  aux  1'"  et  ID  tem¬ 
porales  pour  se  terminer  à  l’extrême  pointe  du  lobe  occipital  :  on  pourrait 
l’appeler  artère  temporo-occipitale. 

L’artére  sylvienne  peut  se  schématiser  ainsi  :  Tronc  sylvien  pré-insulaire, 
deux  branches  terminales  :  1"  Artère  péri-rolandique .  Collatérale  :  frontale  anté¬ 
rieure;  2"  Artère  de  Vernicke.  Collatérale  :  temporo-occipitale. 

11  pourrait  y  avoir  une  relation  entre  le  développement  important  de  l’artère 
de  Wernicke,  chez  l’homme,  et  la  localisation  du  langage  dans  cette  même 
région.  Par  contre,  le  défaut  d’augmentation  du  territoire  artériel  de  la  frontale 
antérieure  irriguant  la  IIP  frontale  antérieure  semblerait  une  confirmation 
anatomique  de  la  thèse  du  professeur  Pierre  Marie  qui  retire  à  la  IIP  frontale 
la  localisation  du  langage  articulé. 

Le  territoire  cortical  sylvien  est  en  relation  par  de  riches  anastomoses  avec 
les  territoires  de  la  cérébrale  antérieure  et  postérieure. 

Pour  la  cérébrale  antérieure  :  a)  au  niveau  du  premier  sillon  frontal;  b)  au 
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niveau  du  sillon  orbitaire  externe  ;  c)  au  niveau  de  la  scissure  de  Rolande  &  sa 
partie  supérieure. 

Pour  la  cérébrale  postérieure  ;  a)  au  niveau  de  la  scissure  calcarine;  h)  nu 
niveau  du  deuxième  sillon  occipital  ;  c)  au  niveau  du  deuxième  sillon  temporal. 
Le  calibre  de  ces  anastomoses  varie  de  1/3  à  1  millimètre. 

Les  différentes  branches  de  la  sylvienne  s’anastomosent  fréquemment  entre 
elles. 

Les  arborisations  des  artérioles  de  la  pie-mère  ne  s’anastomosent  pas  bout  k 
bout  avec  d’autres  arborisations  d’une  artériole  voisine;  elles  ont,  en  général, 
le  caractère  terminal, 

Il  existe  quelques  anastomoses  au  niveau  des  arborisations  appartenant  à 
deux  districts  d’artérioles  différents. 

Il  existe  deux  ré.seaux  capillaires  dans  la  pie-mère;  l’un,  de  calibre  intermé¬ 
diaire  aux  artérioles  terminales  et  aux  capillaires  plus  fins  du  deuxième  réseau, 
est  à  mailles  ovalaires;  l’autre,  de  calibre  extrêmement  réduit,  forme  des 
mailles  larges  et  à  contours  géométriques.  Chacun  de  ces  réseaux  se  forme, 
le  plus  souvent,  par  des  capillaires  collatéraux  émanant  des  artérioles  qui 
composent  les  arborisations;  très  rarement  ils  sont  le  résultat  de  la  diminution 
graduelle  de  calibre  des  rameaux  terminaux  de  ces  mêmes  arborisations. 

Ces  deux  réseaux  communiquent  entre  eux  ;  tantôt  les  capillaires  du  réseau 
intermédiaire  se  terminent  en  se  bifurquant  pour  former  des  brandies  du  réseau 
fin,  le  plus  souvent  les  branches  de  ce  dernier  réseau  naissent  comme  des  colla¬ 
térales  des  ramifications  du  réseau  intermédiaire. 

On  peut  dire,  qu’étant  donné  la  richesse  et  le  calibre  des  différentes  anasto¬ 
moses  soit  entre  les  territoires  de  la  syhienne  et  les  territoires  voisins,  soit 
entre  les  différentes  arborisations  terminales  de  ses  branches  collatérales, 
directement  on  par  l’intermédiaire  des  deux  réseaux,  il  est  probable  que  l’obs¬ 
truction  mécanique  ne  joue  qu’un  rôle  souvent  accessoire  dans  la  pathogénie 
des  ramollissements,  ce  qui  semble  accréditer  davantage  les  idées  qui  tendent 
il  les  attribuer,  tout  au  moins  en  grande  part,  à  des  processus  inflammatoires. 

E,  F. 


PHYSIOLOGIE 

7)  L’Étude  expérimentale  sur  les  Transformations  Amoeboïdes  des 
Cellules  Névrogliques,  par  S.  Rosknthal.  Soc.  de  Neurologie  et  de  Psychia¬ 
trie  de  Farsoaic,  4  mai  1912. 

Travail  exécuté  dans  le  but  d’éclaircir  la  question  du  substratum  anatomo¬ 
pathologique  et  de  la  pathogenèse  de  la  «  tuméfaclion  »  du  cerveau  (Hirnschwel- 
lung  de  Reichardt),  Alzheimer  a  montré  que  les  cas  cliniquement  considérés 
comme  les  cas  de  «  Hirnschwellung  »  sont  caractérisés  par  la  présence  des 
cellules  névrogliques  «  amoeboïdes  »,  c’est-à-dire  cellules  avec  augmentation  du 
protoplasma  et  disparition  des  fibrilles;  en  même  temps,  dans  ces  cas,  on  trouve 
des  éléments  nerveux  en  désintégration. 

Le  rn()porteur  prouve  que  ces  changements  dos  cellules  névrogliques  ne  cons¬ 
tituent  pas  la  condition  sine  qua  non  des  états  épileptiques  et  qu’ils  n’en  décou¬ 
lent  pas,  comme  l’avait  supposé  Rinswanger.  Rosenthal  injecte  au  lapin  de  la 
picro-toxine  sous  la  peau;  il  provoque  ainsi  des  états  épileptiques;  consécutive- 
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ment,  il  ne  trouve  que  des  cellules  nerveuses  modifiées,  la  névroglie  restant 
indemne. 

Au  contraire,  en  agissant  par  la  guanidine,  l’oxalate  de  soude,  lechromatede 
potasse,  et  dans  deux  cas  d’anaphylaxie,  les  lapins  ont  présenté  des  cellules 
amoeboïdes,  malgré  que  les  convulsions  aient  été  très  peu  prononcées. 

Les  cellules  névrogliques  amoeboïdes  doivent  être  considérées  comme  effet 
d’un  processus  nécrobiolique,  de  la  mortification  de  l’ectoderme  du  cerveau, 
tlette  opinion  s’aftirme  lorsqu’on  examine  les  modifications  post  mortem  des 
cerveaux  normaux.  Zylderlast. 


8)  Propriétés  des  Albuminoïdes  du  Cerveau,  par  A.  Marie.  C.-U.  delà 

Soc.  de  liiüloijie,  t.  L.KXll,  p.  dOO,  20  janvier  1912. 

Les  albuminoïdes  du  cerveau,  qui  ont  d’une  part  des  propriétés  neutrali¬ 
santes,  sont  d’autre  part  toxiques,  soit  par  elles-mêmes,  soit  parce  qu’elles  ont 
extrait  la  toxine  de  la  substance  nerveuse. , Les  albuminoïdes  du  cerveau  rabi¬ 
que,  du  cerveau  de  paralytiques  généraux,  du  cerveau  d’un  épileptique  mort  en 
état  de  mal,  se  sont  montrées  particulièrement  toxiques.  E,  Feindel. 

9)  Propriétés  des  Albuminoïdes  du  Cerveau  (cinquième  note),  par 

A.  Marie.  C.-U.  de  la  Soc.  de  Biologie,  t.  LXXll,  p.528,  5  avril  1912, 

L’antilyssine  cérébrale  et  l’albuminoïde  cérébrale  toxique  sont  deux  aspects 
du  nucléoprotéide  du  cerveau.  Étude  de  vaccination  des  animaux  contre  ces 
albuminoïdes.  E.  Eeindel. 

10)  Étude  de  la  Protéolyse  de  la  Substance  Nerveuse.  Influence  des 
Poisons  Narcotiques  et  Convulsivants  sur  la  Désintégration  des 
Protéiques  de  la  Substance  Nerveuse  (première  noie),  par  Camille 
SouLA.  C.-R.  de  la  Soc.  de  Biologie,  t.  LXXllI,  p.  297,  2  août  1912. 

Il  résulte  des  expériences  de  l’auteur  que  les  agents  qui  diminuent  l’excita¬ 
bilité  des  centres  cérébro-spinaux  modèrent  également  la  désintégralion  des 
protéiques  dans  ces  centres  et  que,  par  contre,  dans  le  cas  où  l’excitabilité 
est  accrue  notablement, on  constate  parallèlement  une  suractivité  dans  la  désas¬ 
similation  azotée  de  la  substance  nerveuse.  E.  Feinoel. 

H)  Étude  delà  Protéolyse  delà  Substance  Nerveuse  (deuxième  note). 
Influence  de  la  Faradisation  de  l’Axe  Cérébro-spinal  sur  la  Pro¬ 
téolyse  Cérébrale,  par  C.  Soula.  C.-R.  de  la  Soc.  de  Biologie,  t.  LXXlll, 
p,  40-t,  1"'  novembre  1912. 

L’excitation  électrique  (faradisation)  des  centres  nerveux  détermine  dans 
le  cerveau  une  consommation  plus  grande  de  matières  azotées,  se  traduisant 
par  une  protéolyse  plus  marquée  et  une  élévation  du  coefficient  d’arnino- 
genèse,  tandis  que  l’excitation  électrique  des  muscles  ne  détermine  rien  de 
semblable. 

L’activité  des  centres  nerveux  parait  liée  à  une  consommation  de  substances 
azotées,  tandis  que  ces  matières  ne  jouent  qu’un  rôle  très  accessoire,  pour  ne 
pas  dire  insignifiant,  dans  le  travail  musculaire.  E.  P 
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12)  Étude  de  la  Protéolyse  de  la  Substance  Nerveuse.  Analyse 
d’un  Cerveau  Humain  (troisième  note),  par  C.  Soula.  C.-R.  de  la  Soe.  de 
Bioloyie,  t.  LXXIII,  p.  5T0,  C  décembre  1912. 

Analyse  d’un  cerveau  en  très  bon  état,  et  dosage  de  l’azote,  sous  toutes  ses 
formes,  en  différentes  régions.  K.  F. 


SÉMIOLOGIE 

13)  Le  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  la  Syphilis  et  la  Parasyphi- 

lis  nerveuses,  par  Heniu  Roükr  (de  Montpellier).  Presse  médicale,  n"  31,  p.  305- 

307,  16  avril  1913. 

Presque  tous  les  cas  de  syphilis  nerveuse  s’accompagnent  de  réiiction  du 
côté  des  méninges.  Si  les  modificalions  du  liquide  céphalo-rachidien  ont  toutes 
leur  intérêt,  elles  n’ont  pas  toutes  la  même  valeur.  La  lymphocytose,  l’hyper- 
alhuminose,  la  réaction  de  Wassermann  du  sérum  et  celle  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  les  quatre  réactions,  suivant  l’expression  de  Nonne,  sont  les  plus 
importantes,  surtout  le  Wassermann  céphalo-rachidien.  Klles  se  groupent  de 
diverses  façons.  Elles  peuvent  être  toutes  les  quatre  positives,  seule  la  réaction 
de  Wassermann  du  sérum  peut  être  négative  ;  cette  seconde  éventualité  offre 
une  plus  grande  probabilité  que  la  première,  une  quasi-certitude  en  faveur  de 
la  syphilis  nerveuse.  Quand  le  Wassermann  du  sérum  est,  en  même  temps,  posi¬ 
tif,  on  peut  se  demander  si  cette  réaction  n’est  pas  due  à  l’infection  syphilitique 
générale  autant  qu’à  la  localisation  de  la  syphilis  sur  les  méninges.  Un  XVasser- 
mann  négatif  pour  le  liquide  céphalo-rachidien  n'exclut  pas,  cependant,  l’origine 
syphilitique  d’une  lésion,  dans  le  tabes  par  exemple.  Un  Wassermann  positif 
avec  le  sang,  négatif  avec  le  liquide  céphalo-rachidien,  écarte  le  diagnostic  de 
syphilis  nerveuse  s’il  coïncide  avec  l'absence  de  lymphocytose  et  d’hyperalbu- 
minose. 

Le  nombre  des  réactions  positives  dépend  du  degré  de  virulence  de  l’infection 
et  de  la  durée  de  la  maladie.  Dans  la  syphilis  maligne  précoce  du  système  ner¬ 
veux,  les  quatre  réactions  sont  franchement  positives.  A  un  stade  plus  éloigné, 
sauf  dans  la  paralysie  générale,  où  l’infection  est  toujours  grave,  trois  réactions 
sont  souvent  seules  positives  :  lymphocytose,  albuminose,  Wassermann  du 
liquide  céphalo-rachidien;  la  syphilis  a  concentré  son  action  sur  les  méninges. 
Parfois,  dans  certaines  syphilis  nerveuses,  dans  certains  tabes,  qui  s’usent 
littéralement  d’une  manière  progressive,  le  Wassermann  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  devient  négatif,  les  réactions  cytologiques  et  chimiques  persistent 
seules,  parfois  même  il  ne  persiste  qu’une  lymphocytose  résiduelle.  La  réaction 
de  Wassermann  n'existe  pas  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  sans  méningite 
syphilitique.  Si  les  réactions  cytologiques  et  chimiques  en  sont  des  signes  plus 
fréquents,  la  réaction  de  Wassermann  en  est  un  signe  plus  certain. 

L’étude  de  ces  réactions  est  très  importante  dans  le  diagnostic  complexe  de 
l’association  de  manifestations  névropathiques,  alcooliques,  tuberculeuses  ou 
saturnines  avec  la  syphilis. 

A  défaut  de  la  l'éaction  de  Wassermann,  de  technique  toujours  délicate,  la 
lymphocytose  et  l’hyperalbuminose,  intense,  plus  facile  à  rechercher,  seront, 
sinon  des  signes  de  certitude,  du  moins  des  signes  de  probabilité  de  syphiHs 
nerveuse. 
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En  présence  de  symptômes  qui  paraissent  sans  rapport  avec  le  système  ner¬ 
veux,  la  constatation  d’une  leucocytose  du  liquide  céphalo-rachidien  les  ratta¬ 
chera  à,  une  méningite  syphilitique  ou  parasyphilitiqiie  latente,  elle  dénoncera 
ainsi  l’étiologie  des  maux  perforants,  des  crises  gastriques.  Dans  désaffections, 
telles  que  névrites  optiques,  paralysies  oculaires,  arthropathies  nerveuses, 
lacunes  de  désintégration  cérébrale,  sclérose  en  plaques,  syringomyélie,  maladie 
d’Aran-Duchenne,  épilepsie  essenlielle,  chorée,  la  ponction  lombaire  montrera 
la  participation  insoupçonnée  des  méninges  en  même  temps  que  l’origine  syphi¬ 
litique  ou  hérédo-syphilitique  des  lésions.  La  lymphocytose  qui  accompagne  le 
signe  d’Argyll-Rohertson  et  les  aortites  n'ont  pas  peu  contribué  à  les  rattacher 
il  la  syphilis. 

En  médecine  légale,  les  modifications  du  liquide  céphalo-rçichidien  mettront 
sur  la  voie  d’un  diagnostic  de  paralysie  générale  au  début,  rapporteront  ii  une 
syphilis  antérieure  des  troubles  qu’un  ouvrier  attribuera  à  un  accident  de  tra¬ 
vail. 

Lorsque  le  diagnostic  de  la  syphilis  est  déjà  fait,  la  rachicentèse  systématique 
au  cours  de  la  période  secondaire  indique  l’intensité  du  processus  syphilitique, 
suivant  le  degré  de  la  réaction  méningée  constatée.  Aussi  certains  syphili- 
graphes  préfèrent-ils,  dans  le  traitement  de  la  syphilis,  se  fier,  du  moins  à  la 
période  secondaire,  plus  à  la  lymphocytose  rachidienne  qu’a  la  réaction  de 
Wassermann  du  sang. 

L’étude  du  liquide  céphalo-rachidien  des  syphilitiques  est  très  importante  en 
thérapeutique.  On  ne  doit  cesser  le  traitement  chez  aucun  syphilitique,  même 
si  on  peut  le  considérer  comme  guéri,  sans  examiner  son  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien.  Il  peut  exister  des  altérations  dans  le  système  nerveux  central,  ne  se 
manifestant  cliniquement  d’aucune  manière,  mais  qui,  découvertes  par  l’examen 
du  liquide  céphalo-rachidien,  peuvent  être  traitées,  grâce  à  quoi  on  prévient  des 
aggravations  ultérieures  incurables. 

La  fréquence  des  méningites  syphilitiques  secondaires  latentes  explique  en 
grande  partie  les  méningo-neuro-récidives  après  le  606.  La  constatation  d’une 
réaction  méningée  intense  doit  rendre  plus  prudent,  tant  avant  le  début  qu’au 
cours  du  traitement  par  le  606.  E  Feindel. 


CERVEAU 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


14)  Sur  la  Gliomatose  Épendymaire  des  Ventricules  Cérébraux,  par 

Margulis  (Moscou).  Archiv  für  Psychiatrie,  t.  L,  fasc.  Il,  lOl.’l,  p.  788  (60  pages, 

7  obs.,  fig.,  blbl  ). 

Sept  cas  :  quatre  hommes,  trois  femmes,  de  25  à  46  ans.  Etiologie  in¬ 
connue. 

Début  souvent  apoplectiforme  avec  étal  comateux;  état  spasmodique,  sans 
paralysie,  attaques  épileptiformes,  parfois  troubles  pupillaires,  états  délirants 
ou  symptômes  d’affaiblissement  intellectuel;  les  divers  cas  ont  simulé  l’épile[)sie, 
la  paralysie  générale,  une  tumeur  cérébrale,  la  syphilis. 

Lésions  macroscopiques.  —  Epaississement  de  la  pie-mère  non  constante;  pas 
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de  lésions  corticales  apparentes,  sauf  un  état  plus  compact  dans  deux  cas. 

Dans  un  cas,  état  criblé  localisé  des  ganglions  de  la  base;  dans  un  autre,  ra¬ 
mollissements  miliaires  disséminés. 

Sauf  un  cas,  la  surface  de  l’épendjme  ventriculaire  est  régulière.  Légère  lep- 
toméningite  médullaire. 

Lésions  microscopiques .  —  L’épendj'me  ventriculaire  est  hj'perplasié,  présente 
des  diverticules  à  épithélium  hj'perplasié,  en  couches  multiples,  simulant  par¬ 
fois  sur  les  coupes  des  cavités  glandulaires.  Sous  l’épithélium,  une  couche  né- 
vroglique  pauvre  en  nojaux,  plus  profondément  une  couche  riche  en  noyaux 
plus  gros  que  normalement.  Parfois,  la  paroi  présente  des  saillies  coniques 
hyperplasiques. 

Souvent,  il  y  a  des  foyers  de  prolifération  névroglique  dans  la  profondeur, 
avec  noyaux  et  fihres  ;  les  vaisseaux  y  sont  peu  abondants. 

l*as  d’infiltration  des  vaisseaux;  mais,  dans  quelques  cas,  la  paroi  en  est  dé¬ 
générée.  Gliose  périvasculaire  fréquente.  Corps  amyloïdes.  Dans  les  cas  de  ra¬ 
mollissement,  on  constate  l’existence  de  grandes  cellules  nucléées  ou  non. 

Les  foyers  de  gliomalose  siègent  presque  exclusivement  dans  la  corne  anté¬ 
rieure  du  ventricule. 

Dans  un  cas,  diverticule  du  IV"  ventricule. 

Dans  tous  les  cas,  il  y  a  une  forte  prolifération  des  noyaux  de  la  névroglie 
dans  l’écorce.  Ils  sont  parfois  entourés  d’une  mince  couche  de  protoplasma.  Ils 
envahissent  les  cellules  nerveuses. 

Dans  deux  cas,  hyperplasie  de  la  couche  limitante  aux  cellules-araignées 
pigmentaires.  Les  cellules  nerveuses  sont  à  tous  les  degrés  de  la  tigrolyse,  par¬ 
fois  prennent  un  caractère  embryonnaire.  Pas  de  lésions  vasculaires.  Méningite 
hyperplastique  dans  quelques  cas,  avec  quelques  foyers  inflammatoires  anciens 
et  récents.  Pas  de  lésions  notables  des  fibres  à  myéline. 

lin  résumé,  au  point  de  vue  clinique,  la  symptomatologie  ressemble  à  celle 
des  divers  processus  diffus  chroniques  dont  il  est  difficile  de  différencier  la  glio- 
matose  épendymaire.  Celle-ci,  d’ailleurs,  est  très  analogue  à  la  gliose  corticale 
de  Chaslin.  Elle  constitue  un  processus  productif  et  progressif  primitif,  sans 
doute  d’origine  toxique  ou  infectieuse.  M.  Tiuînec. 

15)  Gliome  du  Corps  Calleux,  par  Kopczyxski.  Soc.  de  Neurologie  et  de 
Psychiatrie  de  Varsovie,  2  décembre  1911. 

La  maladie  date  depuis  deux  mois;  il  s’agit  d’un  jeune  homme,  âgé  de 
29  ans,  qui  devient  apathique  et  se  plaint  de  maux  de  tête;  sa  démarche  de¬ 
vient  défectueuse,  ataxique;  à  l’hôpital,  il  est  désorienté,  parle  peu,  mais  de 
temps  en  temps  lâche  de  dire  des  mots  drôles. 

On  ne  constate  pas  de  vraies  paralysies;  pourtant  le  malade  ne  peut  se  tenir 
ni  assis  ni  debout. 

Il  y  a  un  faible  degré  d’hémiparésie  gauche. 

Les  mains  sont  inhabiles,  le  malade  ne  s’en  sert  pas. 

Le  fond  des  yeux  est  normal.  Mort. 

L’autopsie  décèle  l’existence  d’une  tumeur  du  corps  calleux  située  dans  son 
quart  antérieur. 

Les  points  caractéristiques  des  cas  de  ce  genre,  d’après  Liepmann  et  Ifristow, 
sont  :  1"  la  marche  progressive  de  la  maladie;  2“  les  troubles  de  l’intelligence; 
3»  l’absence  de  symptômes  généraux  de  la  pression  intracrânienne  exagérée; 
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4“  riiémiparcsie  peu  marquée;  3^  l’ataxie  de  la  démarche  et  de  la  statique; 
G»  l’apraxie. 

Cette  dernière  ne  pouvait  pas  être  décelée,  vu  l’état  mental  du  malade. 

Zylheiiu.\st. 

l(i)  Guérison  après  l’Ablation  d’une  grosse  Tumeur  du  Cerveau,  par 

Cii.viii.KS-A.  Klsiieiu;.  New-Yirrk  Ncurologicid  Socictji,  5  décembre  1911.  The  Juar- 
ual  of  Nervous  and  Mental  Diseuse,  p.  237,  avril  1912, 

Il  s’agit  d’un  vaste  gliome  du  lobe  pariétal  gauche  (pii  avait  occasionné  de 
l’bémiparésie  droite,  l'astéréognosie  de  la  main  droite  et  un  peu  d’œdème  de  la 
papille  optique.  Cette  grosse  tumeur  fut  facilement  énucléée  et  la  guérison  fut 
rapide,  excepté  pour  l’astéréognosie,  qui  fut  seulement  améliorée.  Tiio.ma. 

17)  Hémiplégie  progressive  due  au  Développement  d’un  Néo¬ 
plasme  Cérébral,  par  .M.  IIowahd  Fussell  et  Sa-mueu  I.kopoi.d  (Philadelphie). 
Medical  Record,  n”  2211,  p.  527,  22  mars  Ihld. 

Hémiplégie  gauche  ayant  mis,  chez  une  jeune  femme,  un  mois  pour  se  cons¬ 
tituer;  le  fond  de  l’œil  est  demeuré  normal,  pas  de  vomissements,  céphalée 
tardive. 

Trépanation  négative  sur  la  zone  de  Itolando;  mort  quelques  semaines  plus 
tard,  la  stase  papillaire  s’était  établie.  A  l’autopsie,  petit  adénocarcinome  au 
voisinage  du  ventricule.  ’I’homa. 

18)  Le  Traitement  Opératoire  des  Tumeurs  de  l’Hypophyse  parles 
Méthodes  Endonasales,  par  Oskah  Hirsch.  Archio  filr  Laryngologie  und 
RIdnologie,  Hand  20,  lleft  3,  1912,  p.  529-C8S. 

Les  tumeurs  de  l’hypophyse  peuvent  donner  lieu  à  trois  tableaux  cliniques 
différents  ;  acromégalie,  dégénérescence  adiposo-génitale  de  Frolich,  ou  enfin 
troubles  de  compression  du  nerf  optique  ou  du  chiasrna  avec  rétrécissement  du 
champ  visuel  et  hémianopsie  bitemporale. 

Dans  les  tumeurs  de  l’hypophyse  à  développement  progressif  avec  troubles  de 
la  vue  de  plus  en  plus  marqués,  il  faut  tenter  l’opération,  quelle  que  soit  la  nature 
probable  delà  tumeur  (kystique  ou  solide).  Au  contraire,  dans  les  cas  d’acro¬ 
mégalie  sans  troubl  s  do  la  vue,  les  indications  opératoires  sont  beaucoup  plus 
restreintes. 

he  procédé  ojiératoire  employé  par  Hirsch  consiste  en  une  résection  sous- 
muqueuse  de  la  cloison,  suivie  de  l’ouverture  des  deux  sinus  sphénoïdaux,  puis 
de  l’ell’ondrement  de  la  paroi  postérieure  des  sinus  pour  arriver  sur  la  tumeur. 
Hirsch  a  opéré  vingt-six  malades  et  donne  il  propos  de  chacun  d’eux  l’observa¬ 
tion  complète  et  les  détails  opératoires. 

I.a  gravité  immédiate  est  considérable.  Trois  malades  sur  vingt-six  sont 
morts  de  l’opération,  l’un  d’hémorragie  ventriculaire,  un  autre  de  méningite 
tardive  au  vingtième  jour,  le  troisième  de  pneumonie.  Quant  aux  résultats 
thérapeutiques,  ils  varient  beaucoup  suivant  les  cas;  dans  trois  cas,  l’opération 
n’eut  aucune  influence  sur  l’évolution  de  la  maladie;  dans  cinq  cas,  on  obtint 
des  résultats  passagers  durant  de  deux  à.  six  mois 

Enfin,  chez  quatorze  malades,  l’opération  a  déterminé  une  amélioration 
notable  et  durable;  dans  plusieurs  cas,  la  vue  s’est  beaucoup  améliorée,  il  en 
est  de  même  des  troubles  psychiques  qui  sont  notés  dans  certaines  observa¬ 
tions. 
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La  durée  de  l’amélioration  est  très  variable:  dans  quelques-unes  des  observa¬ 
tions  de  Hirsch  elle  se  poursuit  depuis  deux  ans. 

Au  point  de  vue  du  pronostic,  ce  sont  les  tumeurs  kystiques  et  les  petites 
tumeurs  solides  bénignes  qui  fournissent  les  meilleurs  résultats  opératoires  et 
les  plus  durables.  j^,  Vauciieu. 

19)  Présentation  de  l’Observation  et  du  Cerveau  d’un  cas  de  Mala¬ 
die  de  l’Hypophyse,  par  (Iko.  Mau  Iîean.  ültkayo  neMYolmpcal  Sockly,  2Ü  dé¬ 
cembre  1911.  Jum-mil  of  Nervous  and  Maniai  Disaasa.  p.  272,  avril  1912, 

11  s’agit  d’une  tumeur  de  l’hypophyse  qui  avait  donné  lieu  à  des  symptômes 
généraux  et  à  des  symptômes  visuels  ;  mais  il  n’y  avait  pas  d’acromégalie.  La, 
malade  fut  opérée  et  une  partie  de  la  tumeur  fut  enlevée  ;  la  guérison  fut 
obtenue  et  pendant  un  certain  temps  la  vue  se  trouva  fort  améliorée.  Mais  la 
lésion  néoplasique  reprit  son  évolution  et  la  malade  succomba  quelques  mois 
après  son  opération  ;  il  fut  constaté  une  grosse  tumeur  de  la  selle  turcique,  qui 
se  projetait,  d’une  part,  dans  les  sinus  sphénoïdaux,  et  qui  s’était  introduite  dans 
le  ventricule  latéral  gauche.  Tho.via. 

20)  Pronostic  des  Hémiplégies,  par  IIemu  CLAumî.  Paris  médical,  p.  420, 

3  octobre  1912. 

L’auteur  expose  et  précise  les  notions  à  recueillir  de  l’examen  clinique  de  tout 
hémiplégique  ;  elles  permettront  d’arriver  à  des  pré.somptions  sérieuses  sur  la 
valeur  du  syndrome  hémiplégie.  Elles  conduiront  à  penser  que  le  trouble  moteur, 
dans  certains  cas,  n’est  pas  un  trouble  définitif,  qu’il  n’est  que  l'expression 
indirecte  d’une  lésion  située  au  voisinage  des  voies  motrices  ou  d’un  état  fonc¬ 
tionnel  défectueux  du  système  cortico-pyramidal,  en  rapport  avec  des  modifica¬ 
tions  passagères  d’ordre  circulatoire  ou  toxi-infectieux,  superposées  ou  non  4 
une  minime  lésion  destructive.  Parmi  ces  signes  de  valeur  inégale,  il  faut 
accorder  une  importance  particulière  aux  phénomènes  d’hyperkinésie  réflexe,  et 
qui  paraissent  bien  traduire  l’existence  d’un  état  dynamique  spécial  du  tractus 
moteur,  en  tout  cas  distinct  de  ce  qu’on  observe  lorsqu’il  existe  une  lésion  des¬ 
tructive.  Il  semble,  en  effet,  que,  dans  les  cas  d'hémiplégie  où  ces  phénomènes 
sont  constatés,  la  suspension  de  la  transmision  des  incitations  motrices  volon¬ 
taires  soit  l’expression  d’une  sorte  d’engourdissement,  d’inhibition  fonctionnelle 
des  centres  nerveux;  les  excitations  un  peu  vives  réveilleraient  l’action  de  ces 
centres.  Quelle  que  soit  l’explication  que  l’on  donne  du  phénomène,  il  résulte 
des  observations  de  H.  Claude,  qu’il  se  rencontre  dans  les  cas  où  la  continuité  des 
éléments  de  la  voie  motrice  n’est  pas  interrompue,  et  c’est  à  ce  titre  qu’il  cons¬ 
titue  un  élément  de  pronostic  favorable  dans  les  hémi|dègies. 

E.  I'ki.miel. 

21)  L’Hémiplégie  Diphtérique,  par  Hollestoiv.  Procaedings  of  the  Royal  So¬ 

ciety  of  Medicine,  february  1913,  vol.  VI,  n“  4.  Clinical  Section,  p.  (i9. 

Un  garçon  de  S  ans  entre  à  l’hôpital  au  quatrième  Jour  d’une  di|)hlérie 
nasale  et  pharyngée  et  reçoit  aussitôt  une  forte  dose  de  sérum  antidiphtérique. 
Les  jours  suivants  se  développe  un  syndrome  de  diphtérie  maligne  :  dilatation 
cardiaque,  hépatomégalie,  vomissements,  paralysie  velo-palatine  et  oculaire. 
Le  vingt  et  unième  jour  apparaît  brusquement  une  hémiplégie  droite  avec 
aphasie. 

Lorsque  l’enfant  quitta  l’hôpital  quatre-vingt-quatorze  jours  après  le  début. 
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(le  son  hémiplégie,  il  présentait  encore  de  la  contracture  du  bras,  de  la  jambe  ■ 
et  du  pied  droits  avec  Babinski,  et  une  paralysie  faciale  droite  légère.  Depuis 
lors,  son  état  s’est  considérablement  amélioré. 

Les  hémiplégies  diphtériques  sont  rares  ;  elles  surviennent  après  les  diphté¬ 
ries  très  graves,  généralement  mortelles.  Dans  les  rares  cas  qui  survivent,  la 
guérison  fonctionnelle  complète  est  exceptionnelle. 

Anatomiquement  elles  sont  dues,  comme  le  montre  Marfan,  à  une  embolie 
détachée  d’un  foyer  d’endocardite  apicale.  E.  Vaucheu. 

22)  Hémicanitie  dans  l’Hémiplégie,  par  S.  ImEu.  Deutsche  nieilizinische 
Wochensdirift,  16  janvier  1913,  n"  3,  p.  lia. 

Loeb  relate  un  cas  intéressant  de  cette  association  exceptionnelle.  Le  blan¬ 
chissement  subit  des  cheveux  et  de  la  moustache  sur  un  côté  de  la  têle  et  de  la 
face  après  un  choc  paralytique  est  si  rare  que  l’on  ne  peut  y  attacher  d’autre 
importance,  sinon  comme  un  document  pour  prouver  que  le  blanchissement 
subit  est  possible,  fait  nié  par  certains  auteurs.  Plus  fréquemment  on  a  l’occa¬ 
sion  d’observer  un  blanchissement  partiel  de  (juelques  mèches  de  cheveux. 

.  E.  Vauciieb. 


CERVELET 

23)  Un  cas  de  Tumeur  du  Cervelet  opérée  :  guérison,  par  H.  Oppen- 

HEi-u.  Ilerliner  klinisohe  Wochenschrift,  1912,  n"  50. 

Un  garçon  de  12  ans,  opéré  depuis  vingt-deux  mois  d’une  tumeur  céré¬ 
belleuse  gliomateuse,  occupant  le  vermis  et  la  région  voisine  de  l’hémisphère 
droit,  ne  présente  plus  aucun  signe  de  lésion  cérébelleuse,  sauf  un  très  léger 
nystagmus.  Oppenheim  attire  l’attention  sur  les  modifications  du  nystagmus  et 
du  réflexe  cornéen  en  rapport  avec  les  modifications  de  position  du  corps.  Dans 
le  cas  d’une  tumeur  siégeant  dans  le  cervelet,  le  nystagmus,  qui  semble  man- 
((uer  ou  même  faire  complètement  défaut,  peut  n’être  mis  en  évidence  que 
lorsque  le  malade  se  couche  sur  le  côté  ;  si  la  tumeur  siège  à  droite,  le  nystagmus 
vers  la  droite  n’apparait  que  quand  le  malade  est  couché  sur  le  côté  gauche, 
tandis  qu’il  est  bien  plus  faible  quand  le  malade  est  couché  sur  le  côté  droit  et 
peut  même  disparaître  complètement.  De  même  l’hypo  ou  l’aréflexie  de  ta 
cornée,  nulle  dans  la  position  normale,  peut  n’apparaître  que  quand  le  malade 
se  couche  sur  le  côté  droit. 

Une  deuxième  remarque  importante  à  faire  à  propos  de  ce  malade  est  qu’après 
un  traumatisme  aussi  considérable  (ablation  d’une  grande  partie  du  vermis  et 
d’une  partie  des  deux  hémisphères),  il  n’existe  aucun  symptôme  durable  de 
lésion  cérébelleuse  en  foyer.  E  Vaucheh. 

24)  Ablation  partielle  du  Vermis  pour  Tumeur  Cérébelleuse  et  ou¬ 
verture  large  du  IV"  Ventricule,  par  H.  Oppenheim  et  E.  Kbause.  Berliner 
Iclinische  Wochenschrift,  1913,  n“  8. 

Partie  œmologique  par  Oppenheim.  —  Une  femme  de  30  ans  se  plaignait  de 
troubles  gastriques  (gastralgie  et  vomissements)  depuis  trois  ans.  Le  28  avril  1911, 
le  docteur  Oppenheim  vit  cette  malade  pour  la  première  fois;  elle  présentait  une 
stase  papillaire  bilatérale,  une  légère  exophtalmie,  une  hypoalgésie  douteuse  de  la 
moitié  droite  de  la  figure,  de  l’adiadococinésie  dans  le  bras  et  la  jambe  gauche,  et 
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delà  sensibilité  à  la  pression  de  la  région  occipitale  gauche.  En  couchant  la 
malade  sur  le  côté  droit  on  provoquait  une  aréflexie  de  la  cornée  de  l’œil  gauche. 

En  présence  de  ce  sjmptôme  Oppeinhem  pense  à  une  tumeur  de  l’hémisphére 
cerébelleux  gauche,  malgré  l’absence  de  n'ystagmus  et  d’autres  signes  cérébel¬ 
leux  nets.  Un  traitement  mercuriel  n’a^ant  pas  amené  d’amélioration,  on  se 
décida  à  intervenir,  car  la  vue  commençait  à  baisser. 

L’opération  fut  faite  en  deux  temps,  les  23  et  30  juin,  par  Kraiise.  On  trouva 
un  Ijmphangiosarcome  plexiforme  siégeant  entre  l’hémisphère  cérébelleux 
gauche  et  le  vermis.  En  enlevant  la  tumeur,  on  enleva  le  toit  du  IV*  ventricule. 

Après  l’opération,  on  ne  remarqua  ni  troubles  respiratoires,  ni  troubles  circu¬ 
latoires,  le  pouls  monta  à  100. 

Gomme  phénomènes  nouveaux,  apparurent  des  sanglots  périodiques,  puis  des 
vomissements,  des  paresthésies  dans  le  côté  gauche  du  corps,  du  njstagmus, 
de  l’ataxie  cérébelleuse,  des  troubles  de  l’équilibre,  du  vertige. 

Dés  la  fin  de  juillet,  l’état  s’améliora,  la  stase  papillaire  disparut  tout  d'abord, 
puis  le  njistagmus,  le  réflexe  cornéen  gauche  reparut,  la  malade  put  se  lever 
et  l’incertitude  des  mouvements  disparut  peu  à  peu.  En  novembre,  le  pouls  était 
normal,  l’état  général  excellent;  la  malade  ne  ressentait  plus  que  des  cépha¬ 
lées  passagères  et  avait  parfois  des  vomissements. 

Partie  chirurgicale  yar  Krause.  —  Le  23  juin,  Krause  tailla  un  volet  ostéo- 
plastique. 

Le  30,  il  rabattit  le  volet  et  l’on  vit  l’hémisphère  gauche  très  tendu  sous  la 
dure-mère;  au  moment  de  la  section  de  la  dure-mére,  le  cervelet  jaillit  et 
150  centimètres  cubes  de  liquide  s’écoulèrent.  Sur  la  ligne  médiane  du  cervelet 
on  vit  une  tumeur  gris  rougeâtre,  qu’on  énucléa  avec  le  doigt.  On  s’aperçut 
alors  que  le  toit  du  IV*  ventricule  avait  été  entièrement  extirpé.  Krause  rap¬ 
procha  les  hémisphères  cérébelleux  pour  protéger  le  IV*  ventricule,  il  sutura  la 
dure-mére  et  le  lambeau  musculo-cutané,  mais  enleva  l’os.  La  guérison  se  fit 
par  première  intention.  E.  Vaucheb. 


PROTUBÉRANCE  et  BULBE 


23)  La  Défense  Bulbaire  elle  Cancer,  par  P.  Doxnieu.  G. -H.  de  la  Soc.  de 
Biologie,  t.  L.VXIIl,  p.  37,  12  juillet  1912. 

En  réveillant  les  activités  ()hjsiologiques  de  défense  bulbaire,  on  rajeunit 
littéralement  l’organisme,  et  on  retarde  l’apparition  du  cancer,  héréditaire  ou 
non.  De  plus,  on  diminue  l’emprise  de  la  tumeur  sur  l’organisme  et  son  action 
à  distance.  E.  F. 

20)  Le  Tcha-tchin  et  la  Centrothérapie,  par  1*.  Donnieb.  C.-Jt.  de  la  Soc. 
de  Biologie,  t.  L.XXII,  p.  904,  14  juin  1912. 

La  thérapeutique  par  les  piqûres  d’aiguille,  tcha-tchin  des  Chinois,  réflexo¬ 
thérapie  des  Occidentaux,  n’est  à  proprement  parler  qu’une  centrothérapie; 
l’excitation  périphérique,  pratiquée  dans  un  but  thérapeutique,  vise  à  redresser 
une  orientation  fonctionnelle  défectueuse  des  centres;  l’heureuse  distribution 
du  trijumeau  dans  le  bulbe  permet  d’agir  sur  tous  les  centres  bulbairçs,  c’est- 
à-dire  sur  tous  les  troubles  organiques  ou  fonctionnels,  en  cherchant  sur  la 
muqueuse  nasale  les  points  conjugués  aux  divers  étages  bulbaires. 

E.  Fuindkl. 
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27)  La  Sollicitation  Bulbaire  chez  les  Arriérés,  par  P.  Bonnier.  C.-H. 

de  la  Soc.  de  Biologie,  t..  LXXll,  p.  977,  21  juin  1912. 

La  sollicitation  directe  des  centres  bulbaires  par  le  trijumeau  peut  décider 
de  la  reprise  d’activité  des  sécrétions  internes,  alors  que  leur  paresse  retarde  la 
croissance  du  corps  et  la  formation  de  l'esprit. 

lionnier  donne  plusieurs  observations  d’arriérés  remis  en  bonne  voie  par  ce 
procédé.  E.  p. 

28)  Recherches  expérimentales  sur  l’Agoraphobie  et  la  Claustro¬ 
phobie,  par  Pierre  Bonnier.  C.-B.  de  la  Soc.  de  Biologie,  t.  I,XX11,  p  1Ü31, 
28  juin  1912. 

L’auteur  montre  que,  si  chez  un  agoraphobe  l’on  éteint  directement  la  réac¬ 
tion  anxieuse  bulbaire,  ce  qui  provoquait  l’anxiété  ne  l’éveillera  plus.  L’on 
veut,  en  soutirant  ainsi  te  phénomène  bulbaire  de  l’association  pathologique, 
rendre  son  équilibre  au  psychisme. 

Huit  cas  de  guérison  de  troubles  phobiques.  E.  F. 

29)  Les  Centres  Gonostatiques  et  la  Diaphylaxie  Génitale,  par 

P.  Bonnier.  6’. -71.  de  la  Soc.  de  Biologie,  t.  LXXII,  p  818,  31  mai  1912. 

Les  centres  gonostatiques  bulbaires  ne  contiennent  pas  seulement  les  noyaux 
affectés  h  la  régulation  périodique  de  l'accommodation  génitale,  à  l’équilibre 
de  ses  capacités  fonctionnelles  ;  ils  renferment,  au  même  étage  dans  le  bulbe, 
les  centres  qui  veillent  sur  le  maintien  de  l’intégrité  organique  de  tout  l’appa¬ 
reil  et  sur  sa  désinfection  continue.  Ces  centres  président,  en  effet,  à  la  mobili¬ 
sation  des  sécrétions  appropriées,  par  lesquelles  le  terrain  organique  digère  sur 
place  l’agent  infectieux  et  le  détruit.  Lorsque  ces  centres  diaphylactiques  sont 
affaiblis  et  inférieurs  à  leur  rôle,  le  terrain  devient  littéralement  dyspeptique 
vis-à-vis  d’espèces  microbiennes  qu’il  devrait  pouvoir  traiter  efficacement,  et 
cette  dyspepsie,  purement  nerveuse,  en  fait  un  milieu  de  culture.  Si  une  excita¬ 
tion  convenable  réveille  l’activité  des  centres  diaphylactiques,  on  voit  la  lutte 
reprendre  aussitôt,  l’infection  rétrocéder  et  disparaître;  la  capacité  digestive  du 
terrain  se  retrouve  ici  avec  la  même  rapidité  et  la  même  activité  qu'au  niveau 
de  nos  muqueuses  d’absorption  alimentaire.  E.  F. 

30)  Les  Centres  Gonostatiques  et  le  Rythme  Mensuel,  par  I'.  Bonnier. 

C.-B.  de  la  Soc.  de  Biologie,  t.  LXXII,  p.  78-1,  24  mai  1912. 

Le  rôle  des  centres  bulbaires  chez  la  femme  se  manifeste  nettement  par  la 
facilité  avec  laquelle  on  peut  expérimentalement  régulariser  la  périodicité  men¬ 
suelle  par  l’excitation  directe  des  centres  gonostatiques,  en  cautérisant  légère¬ 
ment  la  muqueuse  nasale  au  point  de  Fliess,  d’où  partent  des  filets  du  triju¬ 
meau  aboutissant  dans  le  bulbe  au  niveau  du  segment  génital.  E.  F. 
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31)  La  Valeur  séméiologique  de  l’état  hélicoïdal  des  Vaisseaux  Ré¬ 
tiniens,  par  1,.  l)oR.  La  Clinique  ophtalmologique,  1911,  p.  OâO. 
L’affection  spéciale  des  vaisseaux  rétiniens,  appelée  tortuosité  des  veines  réti¬ 
niennes  et  distinctes  de  la  rétine  et  de  la  stase  veineuse  passive,  est  d’une 
étiologie  et  d’un  mécanisme  ignorés. 
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Dans  quelques  observations  les  malades  étaient  polyglobuliques  ou  leucoc3'- 
thémiqiies,  et  alors  on  peut  se  demander  si  cet  état  particulier  du  sang  n’a  pas 
pu  obstruer  les  capillaires  et  rendre  ainsi  les  vaisseaux  tortueux.  Et,  s’il  en  est 
ainsi,  cet  état  tortueux  des  vaisseaux  ne  serait  pas  limité  à  la  rétine. 

Un  alcoolique  atteint  d’un  syndrome  médullaire,  caractérisé  par  une  grande 
faiblesse,  une  anesthésie  des  membres  inférieurs  et  le  signe  de  Romherg,  pré¬ 
sentait  un  état  tortueux  des  vaisseaux  rétiniens  dans  les  deux  veux  et  une 
petite  hémorragie  intra-oculaire  sous  forme  de  filaments  de  fibrine  dans  le  corps 
vitré  de  l’œil  droit.  Dov  émet  l’hypothèse  d’une  lésion  vasculaire  (rupture)  dans 
les  vaisseaux  oculaires  et  médullaires,  vaisseaux  malformés  congénitalement 
ainsi  qu’en  témoignait  la  tortuosité  des  vaisseaux,  rupture  vasculaire  qui  serait 
le  fait  immédiat  de  l’alcoolisme.  Dur  propose  le  terme  d’état  hélicoïdal  des  vais¬ 
seaux.  l'ÉCUlN. 

32)  Recherches  sur  les  Lésions  des  Nerfs  Optiques  et  du  Chiasma 

dans  un  cas  de  Sclérose  en  plaques,  par  Vei.tiîk.  Aixhirns  d’OphUtlmolo- 

(jie,  1911,  p.  .')85. 

Etude  anatomique  des  nerfs  optiques  et  du  chiasma  dans  un  cas  de  sclérose 
en  plaques  à  symptômes  classiques.  Les  troubles  oculaires  avaient  consisté  en 
paralysies,  diminution  de  l’acuité  visuelle  avec  rétrécissement  du  champ  visuel 
et  scotome  central.  A  l’ophtalmoscope  on  constatait  à  droite  une  décoloration 
légère  de  la  papille  dans  sa  totalité,  et  à  gauche  une  atrophie  papillaire  très 
avancée. 

Prolifération  au  niveau  des  cloisons  interfasciculaires  et  des  faisceaux  pri¬ 
maires.  Dans  les  cloisons  interfasciculaires  il  s’agit  de  tissu  conjonctif  avec 
quelques  fibres  élastiques,  alors  que  dans  les  cloisons  des  faisceaux  primaires  on 
trouve  un  tissu  très  serré  de  fibrilles,  en  nombre  considérable,  tressées  et 
enchevêtrées  en  réseau,  tissu  de  sclérose  névroglique. 

Le  tissu  conjonctif  est  peu  atteint,  la  sclérose  névroglique  est  prédominante. 

Le  volume  des  nerfs  optiques  est  diminué.  Les  faisceaux  nerveux  sont 
enserrés,  dissociés  par  les  éléments  de  soutien  hypertrophiés.  L’altération  des 
gaines  de  myéline  contraste  avec  l’intégrité  relative  dos  cylindraxes  ;  ce  carac¬ 
tère  est  propre  à  la  sclérose  en  plaques  et  différencie  ces  lésions  des  dégénéres¬ 
cences  ascendantes  ou  descendantes  systématisées,  liées  aux  diverses  atrophies 
optiques. 

Les  vaisseaux  centraux  sont  plongés  dans  un  tissu  conjonctif  épais  doublé 
d’un  manchon  de  névroglie  très  dense.  Les  parois  de  l’artère  centrale  sont 
épaissies,  infiltrées  de  cellules  conjonctives  tassées. 

L’intensité  des  lésions  est  variable  suivant  leur  siège,  et  leur  caractère  com¬ 
mun  est  la  sclérose  névroglique.  Pkchi.x. 

33)  Un  caa  de  Syndrome  de  Gradenigo,  par  Ehancesco  Lasagna  (de 

Parme).  Archivio  ilaliano  di  Ololoijiii,  vol.  .\X1V,  p.  19,  1913. 

il  s’agit  d’un  enfant  de  10  ans  qui,  à  la  suite  d’une  rougeole,  eut  une 
otite  aiguë  bilatérale,  des  douleurs  temporo-fronlales  gauches  avec  fièvre,  raideur 
de  la  nuque,  strabisme  par  paralysie  du  nerf  moteur  oculaire  externe  gauche. 

Gradenigo  a  eu  le  mérite  de  signaler  la  fréquence  et  l’importance  de  cette 
paralysie  dans  l’otite  aiguë.  F.  Dkleni. 
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IJi)  La  Sclérose  en  plaques  à  longues  rémissions,  par  IIandei.s.vian.  Soc. 
de  Neurologie  et  de  Psychiatrie  de  Varsovie,  i  mai  19i2. 

La  maladie  date  de  i909.  Quelques  semaines  après  son  apparition,  elle  a  ré¬ 
trocédé.  Un  nouvel  accès  a  eu  Heu  en  1911,  ne  durant  que  quelques  semaines. 
Dernièrement,  il  y  a  six  mois,  le  malade  a  ressenti  les  mêmes  symptômes  que 
pendant  les  deux  accès  précités  ;  il  s’agit  de  paresthésies  et  d’affaiblissement 
des  membres,  d’abord  du  côté  gauche,  ensuite  du  côté  droit.  L’affaiblissement 
des  membres  inférieurs  alla  jusqu’à  la  paraplégie  complète.  L’amélioration 
commença  six  semaines  après,  et  bientôt  le  malade  pouvait  marcher  assez  faci¬ 
lement  en  traînant  la  jambe  droite. 

A  l’examen  clinique,  on  constate  la  diminution  des  forces  musculaires  dans 
tous  les  membres,  l’exagération  de  tous  les  réllcxes  tendineux,  l’abolition  des 
abdominaux  (à  l’exception  de  l’épigastrique  gauche),  le  phénomène  de  Babinski 
bilatéral.  Pupille  droite  normale;  la  gauche  réagit  lentement  à  la  lumière.  Le 
fond  de  l’œil  droit  est  normal  ;  à  gauche,  atrophie  papillaire.  Nystagmus.  La 
parole  est  lente,  saccadée.  11  n’y  a  pas  de  tremblement  intentionnel.  Le  tonus 
musculaire  un  peu  exagéré. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  donna  des  résultats  négatifs  sous  tous  les  rap¬ 
ports. 

Ce  cas  de  sclérose  en  plaques  avec  de  longues  rémissions  rappelle  ceux  décrits 
par  Oppenheim,  Charcot,  Maas,  Bramwell,  Bruce  et  Buest.  Zvi.beblast. 

35)  Diagnostic  des  formes  initiales  et  aty?  piques  de  la  Sclérose  en 
plaques,  par  Sn.vio  Bicca.  La  Liguria  medica,  an  Vil,  n"  4,  p.  33-36,  15  fé¬ 
vrier  1913. 

L’auteur  considère  la  symptomatologie  de  la  sclérose  en  plaques  dans  ce 
qu’elle  a  de  variable  et  d’éventuel,  notamment  à  son  début.  Il  établit  le  diagnos¬ 
tic  des  formes  incomplètes  de  la  sclérose  en  plaques  avec  d’autres  maladies 
organiques  et  avec  l’hystérie.  F.  Dei.eni. 

36)  Un  cas  de  Sclérose  en  plaques  d’Origine  Syphilitique,  par  Nino  de 
Paou.  Annali  del  Mauicomio  provinciale  di  Perugia,  an  V,  fasc.  3-4,  p.  249-269, 
juillet-décembre  1911. 

Les  cylindraxes  ont  disparu  dans  les  plaques  de  sclérose,  secondaires  à  un 
processus  méningé  et  vasculaire  de  nature  syphilitique.  .  F.  Deleni. 

37)  La  Paralysie  Spastique  des  Membres  Inférieurs  dans  l’Enfance 
et  son  traitement,  par  V.  Biesalski.  Diutsche  medizinische  Wochenschrift, 
10  avril  1913,  n“  15,  p.  699. 

Exposé  des  méthodes  du  traitement  chirurgical  et  orthopédique  de  cette 
affection.  E.  Vaücheh. 

38)  Paraplégie  Spasmodique  primaire  par  Traumatisme  Spinal,  par 

Aleahdo  Saler.m  (de  Verone).  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XVII, 
fasc.  5,  p.  291-296,  mai  1912, 

Un  enfant  de  9  ans,  normal  jusqu’alors,  commença  à  présenter,  quatre 
mois  après  une  chute  sur  le  dos,  des  phénomènes  paralytiques  et  spasmodiques 
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des  membres  inférieurs,  avec  participation  des  bras  et  troubles  du  langage.  11 
s  agirait,  d’après  l’auteur,  d’un  cas  de  sclérose  latérale  pure,  de  lésion  exclusive 
des  faisceaux  pyramidaux.  F.  Dhleni. 

39)  Paraplégie  Spasmodique  avec  Réflexes  cutanés  de  Défense  dans 
le  Mal  de  Pott,  par  Edwahd  Mubuay  Auku.  The  Journal  of  the  American  medi¬ 
cal  Association,  vol.  LX,  n“  4,  p.  2(19,  25  janvier  1913. 

Relation  de  deux  cas  de  paraplégie  pottique  due  à  une  compression  chroni¬ 
que,  mais  d’une  intensité  médiocre,  et  telle  qu’une  fois  supprimée  par  le  traite¬ 
ment  approprié,  les  faisceaux  pyramidaux  purent  reprendre  leur  fonction.  Au 
point  de  vue  pratique,  il  est  fort  important  de  savoir  différencier  les  paraplégies 
spasmodiques  pottiques  avec  ou  sans  dégénération  des  faisceaux  pyramidaux. 

'fUOMA. 

■40)  Sur  un  cas  de  Lamnectomie  pour  Mal  de  Pott  avec  Paraplégie, 

par  ViTTOitio  PonciLE  (de  Gênes).  Il  Policlinico  (sez.  pratica),  an  XX,  fasc.  9, 
p.  386,  2  mars  1913. 

Cas  concernant  un  homme  de  20  ans  ;  résultat  très  satisfaisant  :  trois  mois 
après  l’intervention,  l’opéré  marchait.  F.  Delkni. 


MÉNINGES 

41)  Sur  la  Méningite  cérébro-spinale  contagieuse  en  Espagne,  par 

G.  Maranon  et  A.  Ruiz  y  Falco.  Revisla  clinica  de  Madrid,  t.  IX,  p.  121-138  et 
166-185,  13  février  et  1"  mars  1913. 

La  méningite  cérébro-spinale  épidémique  est  olïiciellement  ignorée  en 
Espagne;  elle  n’y  est  médicalement  reconnue  que  depuis  peu  de  temps.  Les 
auteurs  étudient  la  question  au  point  de  vue  de  la  clinique  et  des  recherches  de 
laboratoire,  et  décrivent  les  épidémies  récentes  de  l’affection  en  Espagne 
(Galicie,  Grenade,  Carthagène,  Uarcelone,  Valladolid,  Saragosse,  Burgos,  Sala¬ 
manque,  Saint-Sébastien).  F.  Deleni, 

42)  Méningite  cérébro-spinale  épidémique,  par  Arïhur-II.  Paumelee. 
The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LX,  n"  9,  p.  639,  1"  mars 
1913. 

Etude  statistique  basée  sur  deux  cent  trente  cas  ;  l’auteur  note  la  fréquence 
des  symptômes,  des  accidents,  des  complications,  et  considère  l’iniluence  de 
1  âge  sur  la  mortalité.  Tous  les  cas  ont  été  soumis  aux  mêmes  procédés  sérothé- 
rapiques.  Thoma. 

43)  A  propos  d’un  cas  fruste  de  Méningite  cérébro-spinale.  Re¬ 
marques  sur  quelques  particularités  cliniques  et  bactériologiques, 

par  G.-L.  IIallez  et  I).  Petit-Butaillis.  Echo  médical  du  Nord,  an  XVI,  p.  343- 
330,  21  juillet  1912. 

Relation  d’une  méningite  cérébro-spinale  sporadique  et  atténuée.  Le  diagnos- 
lic  a  pu  être  porté  précocement,  en  l’absence  de  signes  cliniques  précis,  grâce 
aux  résultats  de  l’inoculation  intrarachidienne  au  cobaye  du  liquide  homologue 
humain. 

Expériences  d’anaphylaxie  sur  des  cobayes  avec  le  sérum  du  malade  et  le 
sérum  de  Dopter,  résultats  négatifs.  E.  F. 
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44)  Diagnostic  différentiel  et  traitement  de  la  Méningite  cérébro- 
spinale  épidémique,  par  Phebe-L.  Du  Dois  (de  New-York).  The  Journal  of 
lhe  American  medical  Association,  vol.  LX,  n°  il,  p.  820,  13  mars  1913. 

Travail  d’ensemble;  l’auteur  insiste  sur  quelques  difficultés  du  diagnostic,  sur 
les  réactions  du  liquide  céplialo-racliidien,  sur  l’utilité  thérapeutique  de  l’uro- 
tropine,  sur  la  valeur  décisive  de  la  sérothérapie.  Thoma. 

43)  Diagnostic  Bactériologique  de  la  Méningite  cérébro-spinale 
épidémique,  par  Ch.  Dopteh.  Paris  médical,  n"  33,  p.  211,  27  juillet  1912. 
Technique  des  différentes  opérations  de  laboratoire  destinées  à  assurer  le  dia¬ 
gnostic  bactériologique  de  la  méningite  à  méningocoques  (examen  microsco¬ 
pique  direct,  isolement,  épreuves  d’identification,  séro-diagnostic)  (6  figures). 

E.  F. 

10)  Nouveau  procédé  de  Diagnostic  de  la  Méningite  cérébro-spinale 
par  Inoculation  intrarachidienne  du  Liquide  de  Ponction  au 
Cobaye,  par  V.  (iRYSEz.  C.-li.  de  la  Soc.  de  Biologie,  t.  EXXIl,  p.  309,  8  mars 
1!»!2. 

Si  Ton  injecte  dans  la  cavité  rachidienne  d’un  cobaje  3  4  7,5  c.  c,  de  liquide 
céphalo-rachidien,  pas  trop  récent,  de  méningite  cérébro-spinale,  l’animal 
meurt  au  bout  de  2  ii  24  heures,  après  avoir  présenté  une  hypothermie  de  plu¬ 
sieurs  degrés.  E.  Fei.ndeb. 

47)  Méningite  cérébro-spinale  sporadique.  Guérison,  par  Georue-H. 
Grekn'.  The  Journal  of  lhe  American  medical  Association,  \o\.  LX,  n“  9,  p.  064, 
1"  mars  1913. 

Cas  guéri  rapidement  par  la  sérothérapie.  L’auteur  a  étudié  la  disparition 
par  étapes  du  méningocoque  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  retiré  en  trois 
ponctions.  Thoma. 

48)  Contribution  à  l’étude  des  formes  prolongées  de  la  Méningite 
cérébro-spinale  épidémique,  par  Mlle  Hosalie  Auchèrh.  Thèse  de  Paris, 
n"  433,  98  pages,  Itoussot,  édit.,  Paris,  1912. 

La  forme  prolongée  de  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique  mérite 
d’être  isolée  du  cadre  de  la  méningite  à  évolution  normale,  d’abord  par  sa  symp¬ 
tomatologie.  11  y  a  lieu  de  distinguer  la  méningite  prolongée  à  rechutes,  de  la 
méningite  prolongée  clinique.  La  première,  grâce  à  la  sérothérapie,  devient  de 
moins  en  moins  fréquente.  La  seconde  continue,  par  contre,  ii  s’observer. 

Elle  en  diffère  ensuite  par  son  étiologie  et  surtout  sa  pathogénie  un  peu  par¬ 
ticulière.  Si  la  forme  à  rechutes  tient  à  une  reprise  de  l’infection  générale,  la 
forme  chronique  parait  liée  à  un  enkystement  de  processus  inilammatolre, 
particulièrement  aux  environs  de  la  base  de  l’encéphale  et  des  ventricules. 

La  méningite  à  durée  prolongée  affecte  une  gravité  spéciale.  La  forme  chro¬ 
nique  est  cause  d’insuccés  de  la  sérothérapie.  Elle  se  termine  par  la  mort 
ou  laisse  après  elle  des  séquelles  graves  :  hydrocéphalie,  surdité,  cécité, 
paralysie. 

Enfin,  le  traitement  qu’elle  nécessite  est  tout  spécial.  Le  chirurgien  doit 
souvent  intervenir,  et  ce  n’est  que  dans  les  formes  prolongées  que  l’on  peut 
parler  du  traitement  chirurgical  de  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique. 

E.  F. 


ANALYSES 


3d 

49)  Surdité  bilatérale  progressive  consécutive  à  une  Méningite 

cérébro-spinale  épidémique,  par  11. -J.  Davis.  ProceedinijS  of  tho  Roijal  So¬ 
ciety  of  Medicine  of  London,  vol,  Vf,  n“  5.  Otological  Section,  p,  é8, 21  février  1913. 
La  méningite,  il  y  a  trois  ans,  fut  grave;  la  surdité  est  progressive,  l’audi¬ 
tion  est  perdue  à  gauche,  fort  compromise  à  droite.  Les  ressources  hospita¬ 
lières,  dans  les  cas  de  ce  genre,  sont  restreintes.  ïiioma. 

50)  Contribution  à  la  Sérothérapie  spécifique  de  la  Méningite  céré¬ 
bro-spinale,  par  Giuseppe  Lan.-'.a  (de  Gènes).  La  Liynria  niedica,  an  VI, 
p.  261,  15  novembre  1912. 

11  s’agit  ici  d’un  échec;  l’auteur  en  discute  les  causes.  F.  Deleni. 

51)  Lavage  Rachidien  comme  manœuvre  préliminaire  de  l’Injection 
de  Sérum  Antiméningitique  de  Flexner,  par  l).-l.  Hirsch  (de  Monroe, 
La).  The  Journal  of  lhe  American  medical  Association,  vol.  L.X,  n“  11,  p.  828, 
15  mars  1913. 

L’auteur  s’est  bien  trouvé,  dans  quelques  cas,  de  sousiraire  du  liquide  puru¬ 
lent  et  d’injecter  de  l’eau  salée,  cela  à  plusieurs  reprises,  et  alternativement, 
avant  d’injecter  sous  l’arachnoïde  le  sérum  thérapeutique.  Thoma. 

NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 


52)  Hémispasme  Facial  d’Origine  Traumatique,  par  ïuffier.  Société  de 
Chirurgie,  16  avril  1913. 

Un  homme  de  32  ans,  à  la  suite  d’une  chute  sur  la  tête  avec  fracture  du  con¬ 
duit  auditif  osseux,  présente  une  suppuration  de  l’oreille  moyenne,  puis  une 
légère  parésie  faciale  ;  au  bout  de  quelques  semaines,  apparaissent  des  signes 
d’hémispasme  facial  (contracture  permanente  avec  secousses  musculaires  et  con¬ 
tractions  fibrillaires  intermittentes),  ainsi  que  des  troubles  peu  marqués  du  côté 
de  la  vue. 

Lannols  (de  Lyon),  Féré  ont  rapporté  des  faits  de  ce  genre. 

Dans  le  cas  actuel,  la  pathogénie  de  l’hémispasme  s’explique  facilement. 
Iles  rapports  intimes  unissent  le  facial  et  la  caisse  du  tympan  dans  lequel  le 
nerf  peut  parfois  être  à  nu.  Or,  la  suppuration  post-iraumatique  de  cette  caisse 
8  est  propagée  probablement  à  la  gaine  du  nerf,  d’où  inflammation  légère  de 
cette  caisse,  suffisante  pour  irriter  le  nerf  à  l’étroit  dans  son  névrilème  et 
déterminer  des  troubles  fonctionnels  dont  le  spasme  et  la  contracture  sont  les 
éléments. 

11  s’agit,  en  somme,  d’une  lésion  se  développant  quinze  jours,  trois  semaines, 
un  mois  après  un  traumatisme.  Elle  peut  se  présenter  avec  contracture  perrna- 
Uente  entre  les  accès  spasmodiques,  comme  dans  le  cas  actuel,  ou  sans  contrac¬ 
ture,  comme  dans  les  observations  de  Lannois.  L’hémispasme  peut  encore  se 
compliquer  de  lésions  de  l’oreille  ou  de  l’œil  :  c’est  alors  un  hémispasme 
Associé. 

L’évolution  des  lésions  montre  la  durée  extrêmement  longue  de  l’affection, 
9ui  datait  de  plusieurs  années  déjà  dans  un  des  cas  de  Lannois.  Chez  le  malade 
de  M.  'ruffier,  l’hémispasme,  vieux  seulement  de  quelques  semaines,  semble  déjà 
très  amélioré,  et  il  est  probable  qu’il  guérira  malgré  les  quelques  troubles  ver¬ 
tigineux  et  auditifs  qui  subsistent,  car  il  n’existe  pas  de  réaction  de  dégénéres¬ 
cence;  le  pronostic  est  donc  favorable.  E.  Feindel. 
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53)  A  propos  du  traitement  de  l’Hémispasme  Facial  par  les  Injec¬ 
tions  locales,  par  Sicahd  et  Leblanc.  BuU.  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de 
Paris,  an  XXIX,  p.  677,  10  avril  1913, 

MM.  Sicard  et  Leblanc  ont  étudié  l’an  dernier,  chez  les  hémispasmodiques 
faciaux,  le  traitement  par  injections  de  sels  de  magnésie  préconisé  par 
MM.  Claude  et  Lévj.  Ces  recherches  n’ont  fourni  que  des  résultats  aléatoires,  et 
l’alcoolisation  locale  reste  préférable  ;  l’huile  goménolée,  l’eau  distillée  donnent 
même  des  sédations  plus  longues  que  les  sels  de  magnésie. 

Le  mécanisme  de  la  sédation  du  spasme  est  du  reste  toujours  le  môme,  quel 
([ue  soit  le  médicament  employé. 

Pour  amener  la  sédation  kynétique,  il  faut  obtenir  la  parésie  du  nerf  facial. 
Cette  parésie  est  parfois  si  légère  qu’elle  n’apparaît  pas  objectivement  au  pre¬ 
mier  abord,  qu’elle  ne  gêne  pas  le  sujet  et  qu’on  ne  peut  la  mettre  en  évidence 
qu’aprés  une  étude  attentive  de  la  mimique  du  visage.  Or,  cet  état  parétique 
minimum  peut  être  obtenu  avec  toute  injection,  quelle  qu’elle  soit,  pourvu  que 
l’on  ait  su  limiter  le  pouvoir  d’attrition  nerveuse  de  celle-ci. 

Il  est  cependant  possible  d’atténuer  les  inconvénients  d’une  telle  paralysie,  en 
dosant,  pour  ainsi  dire,  l’intensité  de  la  dégénération  consécutive,  et  c’est  pour 
cela  que  les  auteurs  graduent  les  solutions  d’alcool  aux  environs  de  40"  et  a 
petites  doses.  Ils  obtiennent  ainsi  des  sédations  du  spasme  longues  de  plus  d’une 
année  avec  un  minimum  parétique  et  sans  véritable  déformation  faciale  disgra¬ 
cieuse.  Il  est  k  remarquer,  du  reste,  que  le  calme  kynétique  |ieut  être  quasi 
définitif,  même  après  une  seule  injection  d’alcool  ayant  provoqué  un  minimum 
de  parésie. 

Il  n’y  a  donc  aucun  avantage  à  substituer  aux  solutions  alcooliques  faibles, 
poussées  au  niveau  des  branches  de  division  du  tronc  nerveux,  les  injections  de 
sels  de  magnésie  Sicard  reste  fidèle,  dans  le  traitement  de  l’hémispasme  facial, 
au  procédé  qu’il  a  décrit  et  perfectionné  k  la  suite  de  Schlesser, 

lîn  ce  qui  concerne  la  névralgie  faciale,  parmi  toutes  les  substances  aptes  k 
faire  disparaître  la  douleur,  c’est  ici  encore  l’alcool  qui  se  montre  le  médica¬ 
ment  de  choix.  E.  Fkindel. 

54)  Traitement  de  l’Hémispasme  Facial  essentiel  par  les  Injections 
locales  de  Sels  de  Magnésium,  par  Henri  Claude  et  Fernand  Lévy.  Hall, 
et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  llûp.  de  Pans,  an  XXIX,  p.  587-590,  13  mars  1913. 

Le  seul  traitement  qui  ait  donné  des  résultats  intéressants  dans  l’hémispasme 

facial  est  l’injection  profonde.  Mais,  en  tant  que  substance  neurolytique,  l’al¬ 
cool  n’est  pas  à  l’abri  de  la  critique  à  cause  de  la  paralysie  faciale  qu’il  déter¬ 
mine.  Les  auteurs  présentent  un  cas  tendant  àdémontrer  quel’injection  de  chlo¬ 
rure  de  magnésium,  portée  sur  le  facial  au  niveau  du  trou  stylo-mastoïdien, 
n’est  nullement  douloureuse,  guérit  provisoirement  l’hémispasme  et  ne  déter¬ 
mine  pas  de  paralysie  faciale.  E.  F. 


GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 


55)  Étude  critique  sur  la  Glande  Pinéale  normale  et  pathologique, 

par  Paul  Seigneur.  Thèse  de  Paris,  n"  375,  119  pages.  Jouve,  édit.,  Paris,  1912. 
La  glande  pinéale  se  développe  aux  dépens  d’une  évagination  de  la  portion 
la  plus  reculée  du  plafond  du  IIP  ventricule.  Elle  représente,  chez  l’homme. 
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une  formation  entourée  d’une  capsule  conjonctive,  divisée  en  lobules,  dont  le 
caractère  lobulaire  s’efface  avec  l’âge.  Les  cellules  sont  de  deux  sortes  :  les 
unes  certainement  névrogliques,  les  jiutres  probablement  glandulaires.  Leur 
caractéristique  est  le  noj  au.  A  la  puberté,  la  glande  subit  une  involution  mar- 
•luée,  le  tissu  conjonctif  s’accroît  et  le  sable  cérébral  se  dépose. 

Il  n  est  pas  démontré  que  la  glande  pinéale  soit  une  glande  vasculaire  san¬ 
guine,  bien  qu’un  certain  nombre  de  faits  parlent  dans  ce  sens. 

Les  lésions  particuliérement  intéressanU  s  sont  les  kjsles,  les  tératomes  et 
les  tumeurs  complexes. 

Les  lésions  de  la  glande  pinéale  provoquent,  lorsque  le  volume  de  l’organe 
est  suffisant,  deux  ordres  de  symptômes  :  i“  des  troubles  cérébraux,  dont  les 
plus  marqués  sont,  d’une  part,  les  troubles  consécutifs  à  l’hydrocéphalie; 
d’autre  part,  les  paralysies  oculaires;  2"  des  troubles  Irophiques  et  de  crois¬ 
sance.  11  est  prématuré,  à  l’heure  actuelle,  de  vouloir  les  rapporter  à  la  lésion’ 
épiphysaire  elle-même;  le  schéma  de  .Marburg,  on  particulier,  semble  très  dis¬ 
cutable.  |i;, 

SC)  La  Glande  Pinéale,  Revue,  par  Leonaho-J.  Kidd.  Heview  of  Neurology 
and  Psijclnali-y,  vol.  .\l,  p.  1-24  et  5.3-75,  janvier  et  février  1913. 

(irand  travail  de  revue  bibliographique  et  critique,  d’où  se  dégagent  les 
conclusions  suivantes  ;  les  données  d’anatomie  comparée,  d’embryologie, 
d’histologie,  de  pathologie  clinique  et  de  physiologie  expérimentale  s’accordent 
à  reconnaître  une  importance  fonctionnelle  à  la  pinéale.  Il  s’agit  d’un  organe 
métamorphosé,  mais  non  d’un  organe  rudimentaire,  superflu,  dégénéré,  en  voie 
de  dégénération  ou  de  disparition  ;  les  phénomènes  allégués  en  faveur  de  cette 
manière  de  voir  ont  été  mal  interprétés. 

La  pinéale  fournil  une  sécrétion  interne;  c’est  certain,  bien  que  la  démons¬ 
tration  péremptoire  n’en  ait  pas  encore  été  faite.  On  sait  cependant  que  la 
pinéale  inhibe  le  développement  des  testicules  et,  par  cet  intermédiaire, 
empêche  la  croissance  et  l’apparition  des  caractères  sexuels  secondaires  (expé¬ 
riences  sur  de  jeunes  oiseaux  et  mammifères);  une  relation  entre  pinéale  et 
ovaires,  entre  pinéale  et  cortex  surrénale  est  probable;  une  relation  entre 
pinéale,  thyroïde  et  thymus  est  possible. 

En  dehors  de  sa  fonction  prépubérale,  la  pinéale  en  a  une  autre  qui  u’a  rien  à 
voir  avec  la  sexualité,  et  qui  s’exerce  de  la  puberté  à  la  fin  de  la  vie,  ou  peut- 
être  même  depuis  la  naissance. 

Une  involution  de  la  pinéale,  vraie  mais  seulement  partielle,  s’opère  chez 
l'enfant  à  partir  de  l’âge  de  7  ans  et  est  complète  à  la  puberté  ;  cela  revient  à 
dire  que  la  fonction  prépubérale  de  la  pinéale  a  atteint  .son  terme,  et  que  les 
éléments  pinéaux  à  qui  cette  fonction  est  dévolue,  n'ont  plus  qu’à  s’effacer.  La 
pinéale  des  mammifères  agit  sur  les  muscles  lisses  (Ott  et  Scott),  et  cette  fonc¬ 
tion  reste  agissante  jus(iu’au  terme  de  la  vie. 

Les  éléments  névrogliques  et  connectifs  de  la  pinéale  ont  peut-être  une  action 
spécifique  en  dehors  de  leur  rôle  de  soutiens  mécaniques,  mais  on  ne  sait  rien 
de  précis  à  cet  égard. 

Les  dimensions  de  la  pinéale  n’ont  pas  de  relation  avec  le  poids  du  cerveau-, 
ni  le  poids  du  corps;  leurs  variations  portent  à  admettre  la  variabilité  indivi¬ 
duelle  des  fonctions  de  la  glande.  On  ne  sait  d’ailleurs  rien  sur  la  façon  dont, 
ces  fonctions  s’opèrent.  L’avenir  de  la  physiologie  de  la  pinéale  se  trouve- 
surtout  dans  les  mains  des  expérimentateurs  et  des  chimistes,  moins  dans^ 
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celles  des  [lathologistes,  et  peut-être  un  peu  dans  celles  des  embryolo¬ 
gistes.  Tiioma. 

57)  Un  cas  de  Développement  Physique  et  Sexuel  anormal  chez  un 
Enfant  de  deux  ans;  Tumeur  Pinéale  probable,  par  John  Lovett 
MoitSE.  New  Enijland  Petlialrie  Socielu,  2  novembre  1912.  Boston  medical  and  sur- 
ijical  Journal,  Vol.  (ILXVllI,  n"  5,  p.  Kî!),  30  janvier  1913. 

Il  s’agit  d’un  garçon  ligé  de  23  mois.  Il  était  de  dimensions  normales  à  la 
naissance;  c’est  à  l’âge  de  0  mois  qu’il  se  mit  à  grandir  exagérément.  La  voix 

Ce  garçon  de  23  mois  a  la  taille  d’un  enfant  de  4  ans  et  demi;  le  développe¬ 
ment  des  os  est  celui  d’un  enfant  de  0  ans  et  demi;  la  mentalité  est  celle  d’un 
enfant  de  10  ou  18  mois.  Voix  rude,  pubis  très  fourni  et  quelques  poils  aux 
.aisselles.  Pénis  et  testicules  très  grands.  Lpreuve  de  Wassermann  et  de  von 
Pirquet  négatives.  Pas  d’élargissement  de  la  selle  turcique  aux  rayons  X. 

Cet  état  est  certainement  dû  à  une  néoplasie,  soit  de  la  pinéale,  soit  des  sur¬ 
rénales.  Il  est  difficile  de  faire  le  départ  des  deux  étiologies.  Son  sexe  est  en 
faveur  de  la  tumeur  de  la  pinéale;  l’âge  s’accorderait  avec  l’une  ou  l’autre 
localisation.  Le  retard  du  développement  mental  est  quelque  peu  en  faveur  de 
la  tumeur  surrénale.  Le  poids  est  plutôt  en  faveur  de  la  tumeur  pinéale. 


DYSTROPHIES  ' 

58)  Note  sur  le  Mongolisme,  par  P. -G.  Chookshank.  Proceedinys  of  tlie  Boyal 
Society  of  Medicine  of  London,  vol.  Vl,  n“  4.  Section  for  the  Sludy  of  Disease  in 
Children,  p.  124,  24  janvier  1913. 

L’auteur  envisage  la  morphologie  du  mongolisme;  ses  malades  sont  des 
enfants  inachevés,  ils  ne  représentent  pas  le  vrai  type  mongol,  mais  un  type 
antérieur,  simien.  Thoma. 

59)  Cas  de  Mongolisme,  par  P. -G.  Chooksiiank.  Proceedinys  of  the  Boyal  So¬ 
ciety  of  Medicine  of  London,  vol .  VI,  n“  5.  Section  for  the  Sludy  of  Discase  in  Chil¬ 
dren,  p.  133,  28  février  1913. 

Cas  un  peu  particulier.  L’enfant  (5  ans)  est  plutôt  d’apparence  simienne  que 
mongoloïde,  notamment  par  la  force  et  la  disposition  de  ses  canines  et  de  ses 
incisives,  sa  bouche  avancée  en  museau,  ses  lèvres  mobiles,  l’étroitesse  de  son 
bassin,  l’indice  radio-huméral.  Ce  n’est  pas  du  tout  un  imbécile,  mais  il  mord 
et  il  casse  ;  parmi  scs  camarades,  c’est  un  criard,  un  siflleur  et  un  acrobate 
admiré.  Thoma. 

-hO)  Cas  d’idiotie  Mongolienne,  par  Kdmund  Cauti.ey.  Proceedinys  of  the 
Boyal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  VI,  n"  5.  Section  for  the  Sludy  of  Diseuse 
in  Children,  p.  133-130,  28  février  1913. 

J^es  caractères  mongoliens  sont  ici  très  accusés;  télé  petite  et  courte,  repli 
épicanthique  exagéré,  paupières  épaisses,  langue  large,  pouce  court,  etc. 

Une  intéressante  discussion  suit  cette  présentation.  Tuoma. 

01)  Symptômes  Cérébelleux  dans  le  Myxœdème,  par  Gotïhai\i)  SOueb- 
nisiir.H  (de  Ivarlstad,  Suède).  Nordiskt  Medicinskl  Arlciv,  iiMl,  1912. 

Chez  quatre  my xœdémateux,  (|ui  tous  présentaient  une  lenteur  typique  dans 
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leurs  mouvements,  Sôderbergh  a  relevé  une  série  de  sjmptômes  cérébelleux 
groupés  un  peu  différemment  suivant  les  cas,  mais  comprenant  toujours  la 
catalepsie  cérébelleuse. 

1j  auteur  s’efforce  d’interpréter  les  faits,  et  il  est  d’avis  que  les  troubles  de  la 
sécrétion  interne  du  myx(f!dômc  vont  frapper  avec  prédilection  tantôt  le  cer¬ 
veau,  tantôt  le  cerveau  et  le  cervelet  ensemble,  ce  qui  est  le  cas  habituel,  tantôt 
plus  particuliérement  le  cervelet,  d’où  les  altérations  motrices  d’allure  spéciale. 

E.  Feinuei.. 

Surdité  dans  un  cas  de  Myxœdéme,  par  Davis.  Proceedings  oj  the 
Rognl  SocieUj  of  Medicine  of  London,  vol.  VI,  n“  S.  Ololoqical  Section,  p  71,  2t  fé¬ 
vrier  1013. 

Cas  net  de  myxœdéme.  La  surdité  fut  améliorée  par  l’opothérapie,  comme 
les  autres  symptômes  ;  mais  l’audition  reste  retardée,  la  malade  ne  com[irenant 
qu’après  un  moment  de  méditation.  ^uo^fA. 


NÉVROSES 

(13)  Un  cas  de  Torsion  spasmodique,  par  Hehnstein.  Soe.  de  Neurologie 
et  de  Psgchiatrie  de  Varsovie,  18  mai  1912. 

Le  malade,  âgé  de  38  ans,  a  remarqué,  dans  sa  treizième  année,  que  le 
membre  supérieur  gauche  devenait  rigide  et  était  le  siège  de  mouvements  invo¬ 
lontaires  ;  en  l’espace  de  quelques  années,  les  mouvements  spasmodiques  ont 
envahi  le  membre  supérieur  droit,  la  tête,  le  tronc  et  les  membres  inférieurs. 
La  parole  a  également  changé,  est  devenue  dysarihrique.  Depuis  10  ans  la 
maladie  reste  stationnaire. 

Les  spasmes  sont  permanents,  ne  quittent  le  malade  que  pendant  le  som¬ 
meil.  On  observe  surtout  des  mouvements  lents,  toniques,  qui  tordent  le  tronc, 
penchent  en  avant  sa  partie  inférieure,  tandis  que  la  supérieure  avec  la  tôte  flé¬ 
chit  en  arriére.  11  y  a  d’autres  mouvements  rapides  rappelant  les  mouvements 
choréii|ues,  d’autres  sont  rythmiques  et  semblables  aux  mouvements  de  la 
maladie  de  Parkinson,  d’autres  à  ceux  des  athétosiques. 

La  volonté  et  l’émotion  n’ont  qu’une  faible  iniluence  sur  l’intensité  de  ces 
mouvements.  Ils  s’accentuent  un  peu  pendant  la  marche,  s’apaisent  au  repos. 
Les  mouvements  volontaires  sont  conservés,  quoique  déformé.';  par  les  spasmo¬ 
diques  ;  la  force  musculaire  est  intacte. 

La  démarche  est  caractéristique  ;  le  tronc  penché  en  avant,  les  jambes 
écartées,  la  tète  en  arrière;  on  ne  constate  pas  de  mouvements  associés  (synci- 
nésies).  Malgré  les  spasmes,  la  tonicité  musculaire,  examinée  en  dehors  des 
mouvements  involontaires,  présente  plutôt  un  degré  inférieur  à  la  normale. 
Les  réflexes  tendineux  sont  faibles,  pas  de  phénomène  de  Babinski. 

Dans  les  antécédents  du  malade  on  ne  trouve  pas  d’affection  analogue,  son 
frère  cadet  est  frappé  par  la  môme  maladie. 

Le  rapporteur  élimine  :  l’hysférie  (la  suggestion  n’a  aucune  iniluence),  la 
chorée  chronique  et  la  maladie  des  tics,  vu  l’absence  de  troubles  psychiques  et 
la  prépondérance  des  mouvements  de  torsion  ;  l’athétose  double,  puisque,  entre 
autres  symptômes,  il  manque  dans  son  cas  l’affaiblissement  de  l’intelligence 
(présent  dans  ratbélose  double). 
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Le  diagaostic  de  la  maladie  décrite  par  Oppenheim,  Flatau  et  Sterling  est  le 
plus  vraisemblable.  Zylberl.vsï. 

64)  Torticolis  mental,  par  Carlo  Gohia  (de  Brescia).  Rimsta  italiana  di  Neii- 
ropatoloijia,  Rsichiatria  ed  Eleltrolerafdu,  vol.  V,fasc.  Il,  p.  481-4!i;.(,  novembre 
1914. 

A  propos  d’une  observation  concernant  un  héréditaire  de  24  ans,  débile  men¬ 
tal  ayant  fait  un  torticolis  à  l’occasion  de  douleurs  abdominales,  l’auteur 
reprend  la  question  en  rappelant  les  travaux  de  Brissaud,  Meige,  Cruchet,  etc. 

ïic,  mot  rapide  désignant  un  mouvement  vif,  ne  lui  semble  pas  très  bien 
s’appliquer  à  l’attitude  torticolis.  Il  est  incontestable  que  certains  torticolis  sont 
d’origine  psychique  ;  mais  il  est  souvent  bien  difficile  de  les  différencier  des 
torticolis  spasmodiques.  l,a  mentalité  du  sujet,  la  réaction  convulsive  inadéquate 
il  la  cause  ap|iaremment  déterminante,  la  forme  de  la  contraction  qui  reproduit 
un  efl’ort  physiologiijue  peuvent  servir  k  cette  différenciation.  La  contraction 
musculaire,  par  son  exagération,  semble  souvent  sortir,  comme  dans  le  cas 
actuel,  des  limites  physiologiques  ;  un  peu  de  rééducation  démontre  que  ce  n’est 
là  qu’une  apparence  et  que  la  volonté,  par  instants  tout  au  moins,  a  sur  le  tor¬ 
ticolis  mental  une  action  qu’elle  ne  saurait  exercer  sur  le  torticolis  spasmo¬ 
dique.  F.  Diîleni. 
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65)  Les  Interprétations  Délirantes  au  cours  de  la  Démence  précoce, 

par  K.  Terrien.  Thèse  de  Paris,  dOL!  (hibliogr  ). 

Les  interprétations  délirantes  se  rencontrent  dans  la  démence  précoce  sous 
forme  : 

1"  D’épisodes  très  courts  ; 

2»  D’association  avec  des  phénomènes  hallucinatoires  ou  imaginatifs: 

3“  D’un  délire  plus  ou  moins  systématisé  masquant  le  fond  démentiel, 

Les  interprétations  ont,  dans  la  démence,  les  mêmes  caractères  que  dans  le 
délire  d’interprétation  de  Sérieux  et  Capgras.  Files  se  basent,  soit  sur  des  faits 
extérieurs,  soit  sur  les  sensations  internes,  ces  dernières  particulièrement  fré¬ 
quentes  chez  les  paranoïdes.  Mais  ces  interprétations  sont  le  plus  souvent 
monotones,  sauf  quand  il  existe,  surtout  au  début,  une  certaine  excitation 
intellectuelle,  et,  dans  ce  cas,  elles  sont  habituellement  «  sans  aucun  ordre,  le 
malade  les  puisant  au  hasard  des  événements  et  des  données  de  ses  sens,  pour 
s’elfaeer  ensuite,  se  sirnplifler,  devenir  monotones  et  élémentaires  ». 

Les  interprétations  des  déments  précoces  portent  de  plus  le  cachet  de  l’affai¬ 
blissement  mental,  elles  sont  rudimentaires,  le  malade  étant  incapable  de 
forger  un  délire  bien  compliqué.  «  La  pauvreté  de  l’argumentation,  la  faiblesse 
du  raisonnement  diffèrent  de  la  subtilité  et  de  la  précision  des  interprétateurs 
du  type  Sérieux  et  Capgras  »,  et  cela  chez  des  malades  non  débiles  antérieu¬ 
rement.  Ce  sont  des  affirmations  et  non  des  déductions. 
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Quant  aux  conceptions  dilirantcs  de  ces  malades,  elles  sont  très  variées  et 
affectent  un  caractère  polj’morphe,  une  mobilité,  et  parfois  une  niaiserie,  une 
extravagance  et  une  absurdité  qui  n’atteignent  cependant  celles  des  paralytiques 
généraux  que  chez  les  paranoïdes  hallucinés  et  fabulants. 

A  ces  symptômes  principaux  s’ajoutent  les  symptômes  accessoires  des  interpré¬ 
tations  ;  fausses  reconnaissances,  fabulations,  hallucinations;  celles-ci,  liées  à 
l’automatisme  des  centres  sensoriels  plutôt  qu’au  monoïdéisme,  sans  lien 
logique  avec  le  reste  du  délire  et  souvent  extravagantes,  surtout  les  hallucina¬ 
tions  cénesthésiques  ;  enfin,  réactions  soit  délirantes  (non  violentes  d’après  les 
observations  de  l’auteur),  soit  démentielles. 

En  ce  qui  concerne  l’évolution,  les  interprétations  épisodiques  sont  transi¬ 
toires,  les  interprétations  ayant  un  caractère  systématisé  s’atténuent  plus  ou 
moins  vite  pour  s'éteindre  dans  la  démence;  mais  chez  certains  paranoïdes  elles 
peuvent  persister  des  années  (un  cas  de  7  ans).  A  noter  l’absence  fréquente  de 
réaction  au  délire  ou  une  discordance  caractéristique  entre  la  réaction  et  le 
délire. 

ha  genèse  de  l’interprétation  paraît  résider,  soit  dans  une  constitution  para¬ 
noïaque  préexistante,  soit  dans  les  troubles  de  la  sensibilité  générale. 

Le  diagnostic  de  l’interprétation  en  elle-inôme  est  facile,  mais  certaines 
mélancolies,  certaines  bouffées  délirantes  des  dégénérés,  certains  délires  alcoo¬ 
liques  peuvent  donner  lieu  à  confusion. 

Le  délire  des  interprétateurs  peut  prêter  à  erreur,  parfois  pendant  un  temps 
prolongé;  cependant  sa  tenue  le  différencie  de  la  démence  précoce,  quoique 
toute  une  école  les  confonde.  L’interprétateur  n'admet  jamais  le  mal  fondé 

de  son  délire,  tandis  que  le  dément  précoce  —  Terrien  insiste  sur  ce  signe  _ 

se  reconnaît  malade.  Pour  le  délire  systématique  chronique  de  Magnan,  le 
diagnostic,  au  début  du  moins,  parait  impossible;  plus  tard,  la  systématisation 
du  délire  dans  cette  affection  les  différencie  de  la  démence  précoce. 

M.  ÏBIÎNEL. 

SÉMIOLOGIE 

60)  Sur  les  Hallucinations  "Visuelles  Héinilatérales  (Hémiopiques) 

et  les  Troubles  Visuels  Hémilatéraux,  par  Eskuchen.  Thèse  de  Heidelberg, 

1911  (bibliogr.).  . 

Bonne  mise  au  point  de  la  question. 

Un  épileptique  de  46  ans,  qui,  dix  ans  auparavant,  avait  déjà  eu  une  crise  de 
vision  lumineuse,  remarque  un  scintillement  dans  son  œil  droit,  puis  progres¬ 
sivement  des  visions  lumineuses  (éclairs,  etc.).  Il  a  des  troubles  de  l’orientation 
et  du  langage.  Crises  convulsives  Au  bout  de  huit  jours,  on  note  :  somnolence, 
aphasie  sensorielle,  alexie,  hémianopsie  homonyme  droite,  hallucinations  de 
l’ouie  et  de  la  vue  à  droite,  au  début  sous  forme  de  visions  lumineuses,  puis  de 
personnages  et  d’objets.  Ces  symptômes  s’atténuent  en  deux  semaines  et,  au 
bout  de  six  semaines,  le  malade  sort,  conservant  seulement  l’hémianopsie  en 
voie  de  régression.  Les  hallucinations  sont  constamment  restées  limitées  au 
territoire  aveugle.  Elles  se  mouvaient  de  droite  à  gauche  dans  un  angle  de  45", 
dans  un  espace  absolument  vide.  Elles  ne  dépassaient  jamais  le  quart  de  cercle. 
D’abord  c’étaient  des  éclairs,  des  tracés  de  feu,  de  la  lumière,  l’arc-en-ciel. 
Puis  ce  furent  des  lézards,  des  oiseaux,  des  chouettes,  des  serpents,  des  fourmis 
grosses  comme  des  cafards.  Puis  des  buissons,  des  fleurs. 
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Dans  le  sommeil,  il  avait  des  hallucinations  hémilatécales.  Constamment,  il 
voyait  un  rectangle  dont  le  bord  interne  était  net,  le  bord  externe  confus,  et 
qui  se  ra|ietissa  peu  à  peu.  Tous  les  objets  et  les  personnes  lui  paraissaient  non 
naturels,  comiques,  tous  les  visages  étaient  déformés  avec  le  côté  gauche  plus 
épais  que  le  droit. 

Kskuchen  passe  en  revue  tous  les  faits  analogues,  dont  il  donne  le  relevé  ana¬ 
lytique, 

La  marche  progressive  des  symptômes  et  les  troubles  en  foyer  permettent  de 
supposer  une  thrombose. 

Leur  etisemble  les  localise  à  la  région  du  lobe  occipital  gauebe  et  du  gyrus 
angulaire,  mais  pas  uniquement  dans  l’écorce. 

Eskuchen  attire  l’attontion  sur  les  faits  où  il  y  avait  des  hallucinations  dans 
Thémi-champ  visuel  opposé  à  l’hémianopsie,  faits  dus  à  une  lésion  concomi¬ 
tante  du  côté  opposé 

L’analyse  des  faits  montre  que  des  hallucinations  peuvent  se  produire  par 
lésions  isolées  de  l’écorce  occipitale  latérale,  mais  on  ne  peut  exclure  le  fait 
que  la  lésion  de  l’écorce  occipitale  médiale  ne  puisse  en  produire  ;  une  lésion 
concomitante  des  radiations  optiques  n’est  pas  nécessaire,  mais  dans  un  cas  il 
y  avait  lésion  isolée  des  radiations;  dans  un  autre,  excitation  du  tractus 
optique  (gomme  de  la  base). 

Les  hallucinations  sont  produites  par  l’excitation  du  centre  de  la  mémoire 
optique,  les  visions  lumineuses  (photopsies)  par  celle  du  centre  de  perception. 
Les  lésions  des  voies  optiques  produisent  surtout  des  photopsies,  mais  aussi 
parfois  des  hallucinations,  .Mais  hallucinations  et  photopsies  ne  peuvent  se  pro¬ 
duire  sans  participation  de  l’écorce. 

L’apoplexie  est  la  cause  la  plus  fréquente  (33  cas  sur  S8),  puis  les  tume\irs 
(12  cas).  Dans  un  de  ces  derniers  cas,  l’ablation  fut  suivie  de  la  dis(iarition  des 
hallucinations  et  de  l’hémianopsie  (Oppenheim-Krause). 

Les  hallucinations  hémi-latérales  sont  contemporaines  ou  proches  de  l’atta¬ 
que;  elles  sont  continuelles,  ou  temporaires  ou  périodiques;  elles  sont  soit  uni¬ 
formes,  soit  variées,  mobiles  ou  immobiles;  elles  sont  d’habitude  reconnues 
comme  hallucinatoires,  mais  parfois  aussi  non  corrigées;  elles  ne  disparaissent 
pas  par  occlusion  des  yeux;  le  fait  (non  général)  de  suivre  les  mouvements  des 
yeux,,  de  cacher  le  fond  du  champ,  d’être  doublées  par  le  prisme  ne  va  pas  à 
l’encontre  de  l’origine  centrale  des  hallucinations,  sauf  dans  une  observation 
(llenschen).  Les  hallucinations  sont  toujours  vues  entières  et  ne  sont  jamais 
hémianopsiques. 


.M.  Thé.vei,. 
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COMMUNICATIONS  Uï  PRÙSKN TATIONS 

I  Lésions  du  Corps  Thyroïde  dans  la  maladie  de  Basedow, 

par  MM.  Gustave  Roussy  et  Jean  Clunet. 

(Celte  communication  est  publiée  in  extenso  comme  travail  original  dans  le 
présent  numéro  de  lu  Revue  neurologique.) 

M.  Ai.quiek.  —  J’ai  publié  (Société  de  biologie,  30  avril  iOiO)  une  étude  des 
modifications  histologiques  du  thyroïde  laissé  en  place  après  tliy roïdectomie 
unilatérale  chez  le  chien  adulte  :  cette  étude  était  basée  sur  huit  expériences. 
J’ai  en  vain  recherclié  l’augmentation  de  la  colloïde  intra-cellulaire  observée  au 
bout  de  huit  ou  dix  jours  par  Ilürthle  et  Schmid.  La  seule  modification  notable 
était  l’irrégularité  du  volume  de  l'ensemble  des  vésicules  (étudiée  sur  coupes 
•très  nombreuses,  presque  en  siirie,  avec  mensurations  faites  par  projection  des 
préparations  sur  un  écran  portant  l’image  d’un  micromètre,  projeté  avec  la 
même  combinaison  optique  de  manière  à  avoir  dus  résultats  rigoureusement 
exacts).  Vers  le  troisième  mois  de  la  survie,  on  trouve  un  grand  nombre  de 
vésicules  de  SO  de  diamètre  environ,  avec  un  nombre  supérieur  à  la  nor¬ 
male  de  grandes  vésicules  de  200  ii  400  p.,  alors  que  d’ordinaire  presque  toutes 
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les  vésicules  mesi;rent  100  â  200  fx  de  diamètre,  très  peu  étant  supérieures  ou 
inférieures  à  ces  chiffres.  M.  Roussy  a  bien  voulu  me  montrer  ses  préparations, 
et,  sur  le  tliyroide  de  chien  hypertrophié  après  ablation  des  9/10",  j’ai  cons¬ 
taté  les  mêmes  modifications  du  diamètre  des  vésicules.  Je  rappelle  que,  dans 
mes  expériences,  ces  modifications  tendaient  à  s’atténuer  à  partir  du  5"  mois,  et 
qu’au  15"  on  ne  trouvait  plus  de  différence  entre  les  deux  lobes.  J’ai  revu  soi¬ 
gneusement  mes  préparations  au  point  de  vue  de  l’état  des  cellules;  M.  Roussy 
a  bien  voulu  les  examiner  avec  moi,  et,  dans  un  seul  cas,  chez  une  chienne 
morte  de  broncho-pneumonie,  5  mois  après  l’ablation  d’un  thyroïde,  quelques 
vésicules  présentent  l’augmentation  de  volume  des  cellules  épithéliales  qui  est  si 
évidenle  dans  l’expérience  de  MM.  Roussy  et  Clunet.  Ceci  montre  que  les  résul¬ 
tats  expérimentaux  peuvent  varier  suivant  la  quatitilè  de  glande  enlevée. 

Knfin,  j’ai  été  frappé  dans  les  préparations  de  MM.  Roussy  et  Clunet,  de 
l’abondance  de  la  colloïile  intracellulaire  aussi  bien  chez  les  hasedowiens  que 
dans  leur  hyperthyroïdie  du  chien,  et  cet  aspect  me  parait  analogue  à  ce  que 
nous  allons  décrire,  llallion  et  moi,  dans  le  thyroïde  de  lapins  soumis  é  l’inges¬ 
tion  de  parathyroïde  :  les  modifications  cellulaires  paraissent  seulement,  chez 
nos  lapins,  moins  intenses. 

(Jiiant  aux  variations  de  colorahilité  de  la  colloïde  et  h  l’apparence  de  végé¬ 
tations  épithéliales  signalées  par  MM.  Roussy  et  Clunet  chez  leurs  hasedowiens, 
je  les  ai  maintes  fois  rencontrées  dans  des  thyroïdes  de  malades  ayant  suc¬ 
combé  à  des  affections  diverses  et  non  hasedowiens. 

M.  Hf.nhi  Cd.vüde.  —  Les  coupes  qui  nous  ont  été  présentées  sont  très  inté¬ 
ressantes  et  la  similitude  des  modifications  histologiques  dans  les  divers  cas  est 
très  frappante. 

Devons-nous  considérer  celles-ci  comme  spécifiques  de  lamaladie  de  liasedow? 
le  syndrome  basedovvien  est-il  sous  la  dépendance  directe  de  l’hyperactivité 
thyroïdienne  que  révéleraient  ces  transformations  dans  la  constitution  histolo¬ 
gique  du  corps  thyroïde?  J’ai  eu  l’occasion  d’étudier  un  grand  nombre  de 
glandes  thyroïdes,  et  j’ai  rapporté,  notamment  dans  un  travail  publié  avec 
Rlanchelière  (1),  les  examens  de  39  corps  thyroïdes  provenant  de  sujets  ayant 
succombé  à  des  maladies  diverses,  et  plusieurs  fois  j’ai  trouvé  sur  mes  coupes 
des  aspects  analogues  à  ceux  qui  nous  sont  indiqués.  Le  plus  souvent  les  organes 
étaient  coupés  dans  leur  totalité,  il  ne  s’agissait  donc  pas  de  modifications  limi¬ 
tées  à  certaines  parties. 

Ln  comparant  ces  préparations  provenant  d’individus  qui  n’étaient  pas 
atteints  de  goitre  exophtalmique  à  celles  qui  m’ont  été  fournies  par  des  fragments 
de  corps  thyroïdes  que  j’ai  recueillis  dans  une  thyroïdectomie  pratiquée  récem¬ 
ment  chez  une  de  mes  malades  nettement  basedovvienne,  je  n’ai  pas  relevé  de 
différences  très  importantes.  Ces  aspects  histologiques  traduisent,  à  mon  avis, 
une  modification  de  l’activité  fonctionnelle  de  la  glande,  probablement  une 
exagération  de  celle-ci;  mais  dans  les  cas  de  goitre  exophtalmique  il  n’est 
pas  démontré  que  cette  hyperactivité  thyroïdienne  soit  l’origine  de  tous  les  acci¬ 
dents,  elle  n’est  peut-être  que  la  consé(|uence  d'autres  troubles  et  nolumment  de 
certaines  perturbations  nerveuses,  Llle  ne  devrait  être  considérée  alors  que 
comme  un  des  éléments  du  syndrome  hasedowien,  élément  secondaire  à  d’autres 

(t)  Henri  Claude  et  A. -B.  BLASCUETiÈaE.  Sur  la  teneur  en  iode  de  la  glande  thyroïde 
dans  ses  rapports  avec  la  constitution  anatomique  de  l'organe,  Journal  de  Phjigiologie  et 
de  Pathologie  générale,  tl"  4,  juillet  1910. 
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altérations  ou  contemporaines  de  celles-ci;  ainsi  le  trouble  fonctionnel  thj'- 
roïdien  aurait-il  chez  les  basedowiens  un  substratum  anatomique  très  compa¬ 
rable  à  celui  que  l’on  rencontre  dans  des  cas  d’bjperfonctionnement  thyroïdien 
de  cause  quelconque. 

S  il  est  démontré  au  contraire  qu’il  existe  des  modifications  histologiques 
propres  au  corps  thyroïde  des  basedowiens,  ce  serait  là  un  argument  précieux 
en  faveur  de  l’origine  thyroïdienne  primitive  de  la  maladie  de  Basedow. 

M.  Gustave  Roussy.  —  Dans  ma  réponse  à  M.  Claude,  j’envisagerai,  pour 
être  le  plus  clair  possible,  les  deux  points  suivants  : 

Les  lésions  que  nous  avons  rencontrées  avec  M.  Clunet  sont-elles  l’apanage 
unique  des  corps  thyroïdes  de  la  maladie  de  Basedow  et  en  constituent-elles  une 
lésion  spécifique?  Quels  sont  les  rapports  de  fréquence  de  ces  lésions  au  cours  du 
goitre  exophtalmique? 

La  première  de  ces  questions  implique,  bien  entendu,  une  réponse  négative, 
puisqu’il  est  de  toute  évidence  que  l’on  rencontre  très  souvent  dans  les  goitres 
ordinaires  des  végétations  intra-acineuses  parfois  assez  nombreuses  pour  cons¬ 
tituer  un  type  histologique  défini  (goitre  papillaire  ou  végétant),  goitres  qui 
n  ont  rien  à  faire  avec  la  maladie  de  Basedow.  De  même  dans  les  goitres  comme 
dans  les  thyroïdes  chroniques,  il  n’est  pas  rare  d’observer  des  petiles  zones  en 
hyperplasie,  parfois  sans  limite  distincte,  prenant  souvent  figure  d’un  adénome 
et  voisinant  avec  des  zones  en  voie  d’hypoplasie.  Dans  les  glandes  thyroïdes  de 
Basedow  pur,  au  contraire,  les  modifications  histologiques  sont  très  sensible¬ 
ment  les  mêmes  sur  tous  les  points  d’une  préparation  et  sur  tous  les  fragments 
d’une  même  pièce;  les  signes  d’hyperplasie  généralisés  à  tout  l’organe  appa¬ 
raissent  là  comme  primitifs  et  essentiels  et  non  comme  secondaires  à  des  lésions 
lliyroïdiennes  de  voisinage. 

Quant  aux  rapports  de  fréquence  de  ces  lésions  histologiques  au  cours  du 
syndrome  de  Basedow,  il  est  certain  que  notre  statistique  personnelle  serait 
tout  à  fait  insuffisante,  si  elle  n’avait,  pour  s’appuj'er,  les  nombreuses  et  minu¬ 
tieuses  recherches  faites  à  l’étranger,  et  qui  toutes.  Jusqu’ici,  paraissent  con¬ 
corder  entre  elles. 

11  serait  à  souhaiter  qu’à  l’avenir  on  se  mit  en  France  également  à  examiner 
systématiquement  les  corps  thyroïdes  de  Basedow,  en  se  mettant,  bien  entendu, 
à  l’abri  de  toutes  causes  d’erreur  possibles  et  en  différenciant  avec  soin  le 
Basedow  vrai  essentiel  des  syndromes  basedowiformes. 

IL  Modifications  histologiques  du  Thyroïde  chez  le  lapin  après  in¬ 
gestion  d’extraits  de  Parathyroïde,  d’Hypophyse  et  de  Surrénale, 

par  MAL  L.  Auquikr  et  L.  Haulion. 

Le  thyroïde  de  lapin  adulte,  ayant  les  apparences  de  la  bonne  santé,  se  com¬ 
pose  de  vésicules  dont  le  diamètre  moyen  est  sensiblement  égal  à  celui  des  vési¬ 
cules  de  l’homme  et  du  chien  (oscillant  entre  iOO  et  250  p.),  remplies  de  col¬ 
loïde  présentant  les  réactions  tinctoriales  habituelles  (fortement  colorable  par 
1  éosine,  avec,  par  places,  possibilité  de  métachromasies).  Les  cellules  sont, 
comme  dans  les  autres  espèces,  petites,  basses;  leur  hauteur  est  occupée  en 
presque  totalité  par  un  noyau  sombre,  arrondi,  au-dessus  et  au-dessous  duquel 
est  une  mince  bande  protoplasmique;  les  éléments  sont  de  forme  régulière  et 
contiennent  de  la  colloïde  plus  ou  moins  diffuse.  Nous  avons  tenu  à  nous 
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assurer,  au  préalable,  que  cet  aspect  mojen  de  la  plande  n’est  pas  sujet  à  des 
variations  analogues  à  celles  signalées  par  Watson  chez  les  rongeurs  alimentés 
de  certaine  façon.  Dans  ce  but,  nous  avons  institué  l’expérience  suivante  :  deux 
lapins  i)esaiit  2000  et  2210  gramme.s  ont  été  nourris  [)endant  trois  semaines,  le 
[iremicr  avec  de  l’avoine,  du  son  et  de  l’eau;  le  deuxième,  avec  des  cboux  et 
(les  carottes,  puis  sacrifiés:  la  différence  de  régime  n’a  déterminé  dans  le  thy¬ 
roïde  aucune  modification  appréciable. 

1"  Inijeslion  de  povdre  de  faralhjjroïde.  —  Deux  lapins  pcsaul  2  20(1  grainmos  ('t 
2  210  xrainmes  sont  souuiis  pendant  un  mois  (.11  jours)  à  l’ingestion  de  |)Oudre  de  para¬ 
thyroïde  de  ch(;val,  le  proniier  à  la  dose  d'nn  milligramme,  le  second  à  la  dose  de  2  mil¬ 
ligrammes  par  Jo((r.  L’expérience  terminée,  ils  lurent  sacrifiés  .sans  avoir  jirésenté 
aucune  inanirostalioii  moridde  ;  ils  avaient  gagné  environ  400  grammes  (leur  poids  étant 
devenu  2  630  grammes  pour  le  premhu',  2  670  gninimes  [lonr  le  deoxiènie). 

Le  thyroïde  présente  an  microscnp(!  des  modifications  légères  chez  le  premier  (un  mil¬ 
ligramme  de  poudre  de  [(aratliyroldc);  trïis  nettes,  au  contraire,  chez  le  deuxième  (2  milli¬ 
grammes  de  la  même  poudre)  et  portant  sur  doux  points.  l)’(iue  part,  le  diamôtce  moyen 
des  vésicules  est  diminue,  la  colloïde  y  étant  moins  abondante,  tout  en  gaedant  se.s  carac- 
léres  tinctoriaux  habituels;  en  parcourant  l’ensembb!  dos  préparalions,  on  voit  que  l’or” 
gane  se  coorpose  surtout  do  petites  v(>sicul('s  d’environ  10O  g,  les  grandes  (do  200  g  et 
plus)  étant  beaucoup  plus  rares  qu’à  l’élut  normal  et  ne  se  retrouvant  pins  que  par 
rares  îlots.  Kn  seeoinJ  lieu,  les  cellules  épilliélialos  sont  augnientées  du  voluims,  en 
général,  mais  d’une  manière  très  inégale,  variant  d’uno  vésicule  à  l’anlre,  et  même  dans 
dans  une  vésieiile  donné((;  elles  sont  géa('ralenient  comme  boiipsouflées,  amplifiées  sui¬ 
vant  tous  leurs  diaimïtros  :  les  noyaux  sont,  par  suite,  pins  éeart(''8  les  uns  des  autres  ; 
la  mince  bande  [)rotoplusmi(|ne,  (jui,  à  l’état  normal,  e.xistail  au-dessus  et  au-dessous  du 
noyau,  atteint  souvent  une  hauteur  égale  au  diamètre  de  ce  dernier  ;  la  forme  des  é)é- 
nionts  est  irrf'gulièro,  leur  in('galité  fait  que  les  noyaux  ne  sont  plus  Ions  alignés  au 
même  niveau  comme  d’ordinaire  et  que  leur  ensemble  décrit  une  ligne  brisée;  leur 
volume  semble  égalenient  aug([ienté.  Knfin,  le  protoplasnia  est  riche  en  substance,  col¬ 
loïde  fortement  eolorable  par  l’éosine. 

2“  Inyeslion  de  poudre  lulale  d'hi/pophiixe.  —  lin  cum|)arant  ces  résultats  avec  ceux 
obtenus  par  l’ingestion  prolongée  de  poudie  totale  d’hypophyse  (1),  nous  voyons  ici  des 
modifications  toutes  diftérenlos  :  la  glande,  diminuée  de  poids  et  (le  volume,  présente  une 
diminution  remarquable  des  vésicules  dont  la  cavité  oscille  entre  10  et  .30  g  dans  le  cas 
où  les  modifications  sont  le  plus  marq((ées,  La  colloïde  qu’elles  eontionnent  encore  a 
gardé  son  aspect  et  ses  réactions  tinctoriales  ordinaires;  elle  semldc  Irès  dense,  prend 
l'ortonierfi  l’éosine  :  les  cellules  sont  pins  hautes  (pie  norrnalement  avec  leur  pcriplicrio 
vacnoliséo  à  la  façon  de  cellules  à  mucus,  couime  si  l’élément  était  réiracté  vers  la 
lumière  de  l’acinus,  ue  tenant  [dus  à  sa  périphérie  que  par  (pielquos  brides  pr.itoplas- 
mi(tues  Ou  u’y  trouve  plus  do  colloïde  (|i(’en  de  très  rares  points,  et  seidemont  en 
quantdé  tout  à  fait  minime,  ce  qui  donne  aux  cellules  un  aspect  ebdr,  fdnb’d  légèrement 
basophile,  contrastant  absolun(ent  avec  ce  que  donnait  l’ingestion  de  parathyroïde. 

3"  higeüion  de  pondre  totale  de  surrénale  (2).  —  l,es  deux  lobes  du  thyroïde  -ont  dind- 
iiués  de  volume  avec  vésicules  irr(''g[di6rompnt  rétractées,  comme  phsséos,  contenant  peu 
do  colloïde,  d’aspect  im'gal,  lant('(l  normal,  aillonrs  avec  métaebromasios.  Les  cellules 
sont,  par  places,  irrégulièrement  augmentées  de  volume,  presque  toutes  claires,  avec 
très  peu  de  cellules  de  LangeiKbu'II  (e  est-à-diro  contenant  do  la  colloïde).  Gel  aspect  se 
rappro(dic  pluhU  de  celui  que  donne  l’ingestion  de  jiaralbyroïde,  mais  les  modifications 
ne  sont  pas  aussi  généralisées  ni  .surtout  aussi  maiMpu'es. 

Comment  irilerprôler  ces  résultats?  Tout  d’abord  une  question  se  pose  :  les 
extraits  ingérés  n’ont-ils  pu  agir  simplement  comme  albumines  hétérogènes? 
Mlle  se  pose  d’autant  plus  que  les  reins  présentaient  des  lésions  maïuiuéos  dans 

(d)  Voir  Société  de  Biologie,  27  juin  1908  :  quatre  lapins  ayant  ingéré  ebaquo  jour  de  5 
à  40  centigrammes  de  poudre  pendant  ((eut  à  treize  mois:  et  SocUlé  de  Neurologu, 
9  mai  1912,  Bevue  neurologique,  t.  1,  p,  730,  1912  :  deux  lapios  :  20  eenligranimes  de 
poudre  d’hypophyse  de  bœuf  pendant  deux  ans. 

(2)  Société  de  Biologie,  4  juin  1910  :  20  contigrauimes  do  poudre  totale  de  surrénale  do 
mouton  pendant  un  an  chez  doux  lapins. 
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nos  expériences  de  1912,  où  nous  avions  administré  de  l’hypophyse  pendant 
deux  ans.  Pour  vérilier  ce  point,  nous  avons  fait  ingérer  0  gr.  50  de  poudre  de 
viande  de  mouton  à  un  lapin  paraissant  âgé,  tous  les  jours,  pendant  un  mois, 
et  nous  avons  constaté  :  1"  dans  le  rein,  des  lésions  dégénératives  des  cellules  : 
2"  dans  le  thyroïde,  quelques  modifications  rappelant  celles  observées  après 
ingestion  de  surrénale  ;  nous  croyons  donc  devoir  laisser  de  côté  notre  troi¬ 
sième  série  d’expériences. 

Hcsiont  les  deux  premières,  dont  les  résultats  nous  semblent  à  l’abri  des 
causes  d’erreur  (celles  sur  l’ingestion  d’hypophyse  ont  d’ailleurs  été  confirmées 
par  Arthur  Delille  dans  sa  thèse).  Afirès  ingestion  de  parathyroïde  et  d’hypo¬ 
physe,  le  thyroïde  du  lapin  présente  une  diminution  de  voiume  de  l’ensemiile 
des  vésicuies,  mais  les  modifications  des  éléments  épithéliaux  sont  absolument 
différentes  ;  alors  que  les  modificalions  déterminées  par  l’ingestion  de  parathy¬ 
roïde  ressemblent  à  celles  que  MM.  Houssy  et  Glunet  ont  observées  chez  les 
llasedowiens,  et  dans  l’hyperthy roïdie  expérimentale,  celles  que  produit  l’inges¬ 
tion  d’hypophyse  sont  pour  ainsi  dire  inverses,  et  on  est  tenté  de  les  opposer 
aux  précédentes. 

111.  Cancer  secondaire  du  Cerveau;  Voies  de  propagation  des 

foyers  métastatiques,  par  l’intermédiaire  des  Gaines  périvascu¬ 
laires,  par  .M.  IluNiti  Claude  et  Mlle  M.  Lovez. 

On  sait  que  les  métastases  cérébrales  des  carcinomes  ne  sont  pas  très  fré¬ 
quentes.  Les  deux  cas  de  cancer  d’origine  mammaire,  dont  nous  présentons  les 
coupes  histologiques  (1),.  sont  intéressants  en  raison  do  la  multiplicité  des 
foyers  métastatiques  et  surtout  du  mode  de  propagation  du  carcinome  au  cer¬ 
veau  par  l’intermédiaire  des  gaines  périvasculaires. 

Dans  le  premier  cas,  il  s’agissait  d’une  malade  ayant  présenté  des  crises 
jacksonieniïes,  à  l’autopsie  de  laquelle  nous  avons  trouvé  une  tumeur  de  la  zone 
rolandique  gauche  adhérente  à  la  dure-mère.  Les  coupes  montrent  qu’il  s’agit 
d’une  métastase  carcinomateuse  méningée  ayant  pénétré  secondairement  dans 
la  substance  cérébrale,  où  elle  s’avance  en  formant  de  nombreuses  digitations. 
Mais,  outre  cette  tumeur  assez  volumineuse,  il  existait  sur  la  face  intertie  de  la 
du re-mére  un  certain  nombre  de  petits  nodules  cancéreux  ne  paraissant  pas, 
macroscopiquement,  s’être  propagés  au  cerveau.  t)r,  les  coupes  pratiquées 
au-dessous  de  ces  nodules  dans  la  substance  cérébrale  ont  révélé  la  présence  de 
nombreuses  petites  métastases  corticales  à  des  stades  variables  de  dévelop¬ 
pement. 

Dans  les  moins  avancées,  les  éléments  cancéreux  occupent  uniquement 
les  gaines  périvasculaires,  le  vaisseau  étant  encore  perméable  ;  puis,  le  vaisseau 
s’atrophie  et  disparaît,  en  même  temps  que  le  foyer  s’étend  dans  le  tissu 
voisin.  Les  éléments  néoplasiques  qui  infiltraient  la  dure-mère,  et  qui  sont 
tombés  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens,  ont  donc  pénétré  directement  de 
ces  espaces  dans  les  gaines  des  vaisseaux  méningés  et,  pur  l’intermédiaire  de 
celles-ci,  dans  leurs  ramifications  corticales. 

Dans  le  second  cas,  la  malade,  qui  était  une  alcooli(|ue  opérée  un  an  auparavant 
de  cancer  du  sein  non  récidivé,  présentait  des  signes  de  compression  radicu¬ 
laire,  mais  n’avait  manifesté  pendant  la  vie  aucun  trouble  cérébral. 

(t)  Celte  étude  microscopique,  avec  figures,  sera  publiée  dans  le  prochain  numéro  de 
l’Encéphale,  juillet  1913. 
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Le  cerveau  fut  trouvé  absolument  normal  à  l’autopsie,  sans  aucune  lésion 
macroscopique. 

Or,  sur  les  coupes  histologiques,  nous  avons  observé  la  présence  de  nom¬ 
breux  petits  fo^’ers  carcinomateux  uniquement  microscopiques,  disséminés  dans 
tous  les  lobes  du  cerveau;  et  là  encore  nous  avons  pu  constater  que  la  péné¬ 
tration  des  éléments  néoplasiques  s’était  produite  par  l’intermédiaire  des  gaines 
périvasculaires. 

Il  n’y  avait,  dans  ce  cas,  aucune  atteinte  des  méninges  cérébrales;  mais  une 
grosse  tumeur  siégeait  dans  la  région  rachidienne  lombaire  ayant  envahi  la 
dure-mère  et  comprimant  les  racines  de  la  queue  de  cheval,  ce  qui  expliquait 
les  douleurs  et  les  troubles  sphinctériens  présentés  par  la  malade.  On  comprend 
que  des  cellules  carcinomateuses  aient  pu  être  transportées  par  le  liquide 
céphalo-rachidien  jusque  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens,  et  de  là  dans  les 
gaines  des  vaisseaux  corticaux;  c’est  seulement  dans  les  parties  profondes  de 
ces  gaines  que  se  sont  constitués  les  petits  foyers  d’essaimage  que  nous  avons 
signalés. 

On  voit  doncj  par  l’étude  de  ces  deux  cas,  le  rôle  important  que  peut  jouer 
le  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  dissémination  des  éléments  cancéreux  par 
les  gaines  périvasculaires;  ce  processus  peut  être  comparé  à' la  diffusion  des 
foyers  infectieux,  dans  des  cas  tels  que  la  syphilis  ou  la  tuberculose  méningée, 
où  une  inflammation  primitive  des  méninges  se  transmet  à  la  corticalité. 

M.  .1.  Liiehmitte.  —  A  l’exemple  do  M.  Claude,  j’ai  eu  l’occasion  de  constater 
plusieurs  fois  que  certains  néoplasmes  méningés  se  propageaient  aux  centres 
nerveux  sous-jacents  parles  voies  périvasculaires.  Dans  unfait  de  tumeur  du  nerf 
acoustique,  s’étendant  à  la  méninge  molle  de  la  base  du  cerveau,  les  cellules 
gliomateuses  s’infiltraient  dans  l’intérieur  des  gaines  vasculaires,  en  respectant 
la  tunique  musculaire  du  vaisseau  et  en  laissant  intacte  sa  lumière,  dans 
laquelle,  d’ailleurs,  les  hématies  étaient  parfaitement  conservées. 

Ce  sont  là  des  exemples  du  rôle  important  que  jouent  les  voies  périvascu¬ 
laires  dans  la  propagation  des  néoplasmes  méningés;  ils  démontrent,  en  outre, 
que  ces  gaines  périvasculaires  peuvent  être  traversées  par  des  courants  de  direc¬ 
tion  opposée  :  de  dehors  en  dedans  dans  les  processus  méningés,  de  dedans  en 
dehors  pour  le  transport  des  corps  granuleux  et  déchets  qui,  en  cas  de  nécrose 
des  éléments  nerveux,  sont  drainés  vers  la  pie-mère. 

M,  Georges  Guii.lain.  —  M.  Claude,  dans  sa  communication,  a  insisté  très 
justement  sur  la  diffusion  possible  des  éléments  néoplasiques,  dans  le  cas  de 
tumeur  cérébrale,  par  les  courants  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Cette  voie  de  propagation  des  métastases  néoplasiques  me  paraît  très  cer¬ 
taine.  J’ai  eu  l’occasion,  avecM.  Verdun,  dans  un  travail  sur  la  forme  méningée 
des  tumeurs  cérébrales  [Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  séance  du 
8  décembre  19H),  de  relater  l’observation  d’un  malade  atteint  de  tumeur  céré¬ 
brale,  chez  lequel  nous  avons  constaté,  durant  la  vie,  la  présence  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  de  cellules  néoplasiques  très  typiques;  les  recherches  histo¬ 
logiques,  après  la  mort,  noua  ont  montré  que  l’essaimage  des  éléments  néopla- 
si(iucs  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  avait  amené  une  infiltration  péri- 
méningée  et  péri  radiculaire  spécifique,  ressemblant  à  l’infiltration  leucocytaire 
que  l’on  constate  dans  les  méningites  infectieuses  aiguës.  Il  me  parait  très 
probable  que  la  présence  d’éléments  néoplasiques  dans  le  liquide  céphalo- 
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rachidien  a  une  grande  inaportance  pour  expliquer  certains  symptômes  que 
l’on  constate  dans  les  tumeurs  cérébrales  et  qui  dépendent  de  l’altération  do 
territoires  nerveux  éloignés  du  siège  de  la  tumeur  D’autre  part,  les  courants 
du  liquide  céphalo-rachidien  jouent  un  rôle,  comme  l'a  spécilié  iM.  Claude,  dans 
la  propagation  des  métastases  cancéreuses  dans  le  névraxe. 

IV.  Atrophie  musculaire  Aran-Duchenne  consécutive  à  une  Ménin- 
go-myélite  diffuse,  par  M.M.  A,  Souques  et  A.  Dardé. 

(Cette  communication  sera  publiée  ultérieurement,  comme  travail  orii/iiial, 
dans  la  Revue  neurologique .) 

M.  André  Lédi.  —  A  propos  de  l’intéressante  présentation  de  MM.  Souques 
et  Darhé,  je  tiens  à  signaler  Vextrême  fréquence  de  l’étiologie  sgphilitiqiie  des 
amyotrophi.es  spinales  progressives,  notamment  les  amyotrophies  à  localisation 
Aran-Duchenne. 

Nous  venons,  avec  le  docteur  Cerouge,  d’en  faire  une  statistique  d’ensemble 
et  nous  avons  pu  trouver  dans  la  bibliographie  médicale  et  dans  nos  observa¬ 
tions  personnelles  180  cas  d’amyotrophie  progressive  d’origine  syphilitique. 
Environ  la  moitié  de  ces  cas  out  été  publiés  depuis  1903,  date  où  nous  avons 
insisté  sur  la  grande  fréquenee  des  rapports  de  cause  à  effet,  fort  bien  établis 
par  M.  Raymond  en  1893,  entre  la  syphilis  et  l’amyotrophie  Aran-Duchenne. 

Sur  ces  180  cas,  environ  80  concernaient  des  malades  atteints  d’amyotrophie 
progressive  pure,  c  est-à-dire  étaient  des  types  de  ce  qu’on  désignait  autrefois 
comme  des  poliomyélites  antérieures' chroniques  ;  les  autres  cas  concernaient 
des  malades  qui  présentaient,  en  même  temps  qu’une  amyotrophie  progressive, 
des  signes  d  une  autre  affection  syphilitique  du  système  nerveux,  le  tabes  ou 
la  paralysie  générale  en  particulier. 

Tous  ces  cas  comportent  une  anatomie  pathologique  spéciale,  et  il  apparait 
clairement,  comme  dans  le  cas  de  MM.  Souques  et  Darbé,  qu’il  ne  s’agit  pas  de 
«  poliomyélite  antérieure  .,  mais  bien  de  méningo-myélile  diffuse,  à  prédomi¬ 
nance  vasculaire  et  péri-vasculaire,  atteignant  toujours  les  cornes  antérieures, 
mais  très  souvent  aussi  des  portions  très  variables  des  cordons  blancs.  Il  en 
résulte,  parfois,  la  possibilité  de  faire  un  véritable  diagnostic  étiologique  rétro¬ 
spectif,  ainsi  qu  il  nous  estarrivé  dernièrement  ;  sur  des  coupes  envoyées  d’Alle¬ 
magne  avec  1  étiquette  d’«  atrophie  musculaire  progressive  par  poliomyélite 
antérieure  chronique  »,  nous  avons  reconnu  une  épaisse  infiltration  lymphocy¬ 
taire  méningée  et  périvasculaire,  qui  rend  indubitable  le  diagnostic  de  méningo- 
myélite  vasculaire  diffuse  et  à  peu  près  aussi  certain  celui  de  syphilis  médul¬ 
laire  à  forme  amyotrophique,  de  myélite  syphilitique  amyotrophique. 

La  fréquence  et  l’imfiortance  de  cette  entité  morbide  nous  paraissent  aujour- 
d  hui  bien  établies  par  le  très  grand  nombre  des  observations  publiées  et  par  la 
perfection  de  certaines  d’entre  elles,  comme  celle  de  MM.  Souques  et  Darbé. 
J’ajoute  que  le  diagnostic  peut,  presque  toujours,  en  être  fait  du  vivant  du 
malade,  même  s’il  ne  reconnaît  pas  la  syphilis;  les  trois  signes  qu’en  donnait 
M.  Raymond  n’ont  pas  grande  valeur  (douleurs  présentant  ou  accompagnant 
l’atrophie,  parésie  la  précédant,  rapidité  de  l’évolution):  beaucoup  plus  impor¬ 
tants  sont  les  signes  qui  révèlent  une  syphilis  plus  ou  moins  latente,  la  réaction 
de  Wassermann,  la  lymphocytose  céphalo-rachidienne  et  le  signe  d’Argyll- 
Robertson;  il  y  faut  joindre  les  signes  révélateurs  d’une  affection  sy  philitique 
du  système  nerveux  central,  comme  le  tabes,  la  paralysie  générale  progressive 
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OU  la  paraplégie  spasmodique  spécifique,  et  aussi  les  signes  qui,  sans  révéler 
directement  la  syphilis,  montrent  l’atteinte  morbide  d’une  autre  partie  delà 
moelle  que  les  cornes  antérieures,  tels  l’exagération  des  réllexes  avec  ou  sans 
trépidation  épileptoïde,  ou  le  signe  de  Mabinski  par  exemple. 

Ce  diagnostic,  relativement  facile  k  la  condition  d’y  penser,  a  une  impor¬ 
tance  pratique,  car  la  médication  aritisypbilitique  est  k  peu  prés  la  seule  qui, 
dans  un  certain  nombre  de  cas  d'amyotrophie  Aran-Uuchenne,  semble  avoir 
amené  soit  un  arrêt,  soit  une  rétrocession,  soit  même  une  guérison  des  symp¬ 
tômes  morbides. 

V.  A  propos  d’une  autopsie  d’une  Tumeur  de  l’Angle  Ponto-cérébel- 

leux  pratiquée  trois  ans  après  une  Opération  décompressive,  par 

M.  .luMENTiÉ,  (Travail  du  service  deM.  Babinski.) 

(Cette  communication  sera  publiée  comme  article  original  dans  un  prochain 
numéro  de  la  üeme  neurologique.) 

iM.  IIe.\iu  Claude,.  —  .l’observe  depuis  un  an  deux  sujets  qui  avaient  présenté 
(les  signes  nets  de  tumeur  cérébelleuse  et  de  la  région  de  l’angle  ponto-cérébel- 
leux,  Kedoutant  les  dangers  d’une  intervention  directe  sur  le  siège  des  altéra¬ 
tions,  je  fis  pratiquer,  à  titre  d’opération  palliative,  une  craniectomie  dans  la 
région  pariétale. 

Mes  deux  malades  sont  actuellement  dans  un  état  de  santé  parfait,  ils  ont 
repris  leurs  occupations  et  ne  présentent  plus  aucune  apparence  de  lésions  des 
centres  nerveux.  Comme  j’hésite  à  étiqueter  ces  cas,  qui  sont  peut-être  des 
exemples  de  méningite  séreuse  localisée,  je  serais  curieux  desavoir  si  chez  ce 
malade,  dont  on  nous  a  montré  la  tumeur,  la  rétrocession  des  signes  cliniques 
a  été  complète,  à  la  suite  de  la  craniectomie  occipitale. 

M  Note  histologique  sur  la  Myotonie  congénitale  (1),  par  MM.  Bai- 

gnei.-Lavastixe  et  ItoOKii  Voisin. 

I.a  rareté  des  examens  histologiques  dans  la  maladie  d'Oppenbeim  nous  auto¬ 
rise  à  présenter  les  coupes  de  deux  fragments,  l’un  de  moelle  épinière  et  l’autre 
de  muscles  prélevés  k  l’autopsie  d’un  petit  myoloniijue  étudié  par  M,  Comby. 

Nous  remercions  vivement  M.  Comby  d’avoir  bien  voulu  nous  confier  ces  deux 
pièces. 

Le  fragment  de  moelle  reroicate,  flxi;  k  l’alcool,  montre  un  lïlargissement  excessif  du 
sillon  médian  antérieur,  peut-i'itre  lié  k  la  rareté  des  cellules  radiculaires  antérieures. 

A  riicmatéine-éosine  on  no  voit  aucune  trace  d’inllamrnalion  ni  des  méninges  ni  de  la 

Les  cellules  nerveuses  des  cornes  antérieures  sont  très  rares.  C’est  seulement  dans  la 
parlie  antéro-externo  ((uc  l’on  trouve  quelques  cellules  nerveuses  de  volume  normal. 
Plus  en  arriiïro,  la  herse  de  la  coriio  antérieure  contient  dos  cellules  nerveuses  comme  a, 
l’état  normal, 

La  méthode  do  Van  Gieson  no  montre  pas  de  sclérose. 

La  méthode  do  .NissI  met  parfaitement  en  évidence  la  rareté  des  collules  nerveuses 
dans  les  cornes  antérieures,  surtout  dans  le  centre  et  la  parlie  antéro-interne  des  deux 

Les  cellules  nerveuses  qu’on  voit  sont,  en  général,  de  taille  normale  ou  plus  petite. 
Meme  dans  les  cellules  d’apparence  iielile  on  ne  trouve  d’altérations  ni  chromohulvli- 
(pies  ni  pigmentaires.  Les  formes  sont  normales,  de  mémo  que  les  noyaux,  fl  n’y  a  pas 
augmenlation  ai(préciable  des  cellules  satellites. 


(1)  Travail  du  laboratoire  de.M.  Gilbert  Ballot. 
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Lo  fragment  de  muscle,  ('■gaiement  fixe  à  l’alcool,  présente  un  aspect  anormal  des  fais¬ 
ceaux  musculaires  et  du  tissu  conjonctif. 

Par  la  méthode  do  Van  Gieson,  on  voit  un  tissu  conjonctif  adulte  abondant  entourer 
les  vaisseaux  et  les  faisceaux  musculaires.  Sur  d('8  coupes  perpendiculaires  à  la  direc¬ 
tion  de  ces  faisceaux  on  voit  des  anneaux  sch'roux  enserrer  des  Mots  miiscndairos  plus 
ou  moins  volumineux.  Les  gros  sont  unicpieinent  en  majorité  formés  de  grosses  fibres 
musculaires.  Les  petits  ne  contiennent  le  plus  souvent  que  do  très  petites  fibres  muscu¬ 
laires.  Dans  les  îlots^ioyens,  où  les  deux  variétés  voisinent,  eu  géiural,  sans  se 
mélangc'r,  les  petites  libres  musculaires  sont  d’habitude  périphériques.  Sur  coupes  lon¬ 
gitudinales,  la  striation  transversale  n’est  pas  visible  dans  les  petites  fibres  musculaires, 
tandis  qu’elle  est  parfaitement  visible  dans  les  grosses. 

A  l’hématéine-éosine,  les  aspects  sont  très  variables  selon  les  points.  Ceux-ci  sont 
plus  on  moins  rouges  ou  bleus  selon  leur  richesse  en  grosses  libres  musculaires  ou  en 
noyaux.  Ces  noyaux,  qui,  par  leur  counuonce  en  certains  endroits,  tigrent  de  bleu  les 
préparations,  ne  sont  pas  des  noyaux  inllammatoires,  mais  simplement  les  noyaux  du 
sarcolornme,  qui  sont  d’autant  plus  rapprochés  que  leurs  fibres  musculaires  sont  plus 
petites. 

L’étude  do  ces  fibres  musculaires,  faite  longitudinalement  et  transversalement,  ne 
montre  aucune  ti'ace  d’inlUunniation  ni  de  di'générescence  quelconque. 

Ce  qui  est  caractéristique,  c’est,  dans  les  |ietites  fibres  musculaires,  l’absence  de  stria¬ 
tion  transversale,  normale  dans  les  grosses  libres,  la  prédominance  dans  les  petites 
libres  du  sarcoplasma  sur  le  myoplasma  et  le  rapport  inverse  du  myoplasma  au  sareo- 
plasma  dans  les  grosses  fibres,  comme  à  l’état  normal,  enfin  la  richesse  apparente  des 
noyaux  des  régions  occupées  par  des  petites  libres,  et  qui  tient  simplement  à  ce  que  le 
nombre  do  ces  noyaux  de  sarcolemme  paraît  être  à  peu  près  le  mémo  par  élément  vas- 

En  résumé,  la  moelle  se  caractérise  parle  petit  nombre  des  cellules  nerveuses. 

Comparé  avec  un  muscle  normal,  le  muscle  se  caractérise  par  la  triple  pré¬ 
dominance,  au  point  de  vue  fasciculaire,  du  tissu  conjonctif  sur  le  tissu  muscu¬ 
laire  ;  au  point  de  vue  do  la  libre,  par  la  prédominance  des  petites  libres  sur  les 
grosses,  et  au  point  de  vue  fibrillaire,  par  la  prédominance  du  sarcoplasma  sur 
le  myoplasma. 

Ces  faits  n’expriment  qu’un  stade  évolutif. 

S’agit-il  de  dégénérescence,  d’involution,  ou  de  déficit  ou  d’arrêt  de  dévelop¬ 
pement? 

Ni  dans  la  moelle  ni  dans  le  muscle  nous  ne  trouvons  trace  de  dégénération 
permettant  l’hypothèse  d’une  involution. 

Nous  penchons  donc  vers  le  défaut  et  l’arrêt  de  développement. 

Aucune  de  nos  constatations  ne  contredit  cette  opinion. 

Cette  observation  nous  paraît  porter  à  tti  les  examens  histologiques  dans 
la  myotonie  congénitale. 

En  effet,  Duthoit  (1)  avait  réuni  les  cas  antérieurs  à  juillet  t!)12  ;  cini|  autop¬ 
sies  complètes  de  Spiller,  Collier  et  Holmes,  Hothmann,  Dandoin,  ïheshurg, 
ciru]  autopsies  partielles  de  Variot  et  Deviller,  Baudoin  et  Lereboullct,  Brunard, 
l'oilak,  Heimhoitz  et  Reyher,  et  une  biopsie. 

Depuis  ce  travail  nous  avons  trouvé  cinq  observations  personnelles  avec 
examen  anatomi(|ue,  publiées  par  Enrico  Mensi  (2). 

Sa  C(,)nclusion  est  analogue  à  la  nôtre.  Il  admet  un  processus  d’arrôt  de  déve¬ 
loppement  portant  sur  le  tissu  musculaire. 


(1)  Raoul  Duthoit,  A  propos  d’un  cas  do  niyolonie  congénitale  ou  maladie  d’Opponhoiin. 
Arch.  de  Méil.  des  enf.,  décembre  11112,  p.  881-915. 

(2)  Enrico  .Mknsi,  Sur  ranalomie  palhol.  do  la  myotonie  congenitato  d’Oppenheim . 
Hivisla  di  (Uinka  Pedialriea,  juillet  1912.  Anal,  in  Arck.  de  Méd.  des  enf..  mai  19i;i, 
p.  383. 
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VII.  Sur  la  Dégénération  pseudo -hypertrophique  de  l’Olive  bulbaire, 

par  MM.  Pierre  Marie  et  Ch.  Foix. 

Nous  avons  Fhonneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  deux  cas  do 
cette  curieuse  lésion,  déjà  étudiée  par  l’un  de  nous  en  collaboration  avec  M.  Guil- 
lain  (1  ). 

Fa  lésion  consiste  essentiellement  en  une  dégénération  gl^mle  de  l’olive  bul¬ 
baire  comportant  des  altérations  cellulaires  considérables  et  une  démyélinisa¬ 
tion  presque  absolue.  Unilatérale  dans  un  de  nos  faits,  elle  présentait  dans  le 
second  une  tendance  à  la  bilatéralité  avec  grosse  prédominance  d’un  côté. 

Notre  premier  cas  concernait  un  malade  atteint  d’une  hémiplégie  droite  avec 
aphasie  ayant  entraîné  la  dégénération  de  la  pyramide  bulbaire  gauche. 

La  lésion  de  l’olive  bulbaire  siégeait  du  même  côté,  évidemment  par  simple 
coïncidence.  Cette  lésion  n’avait  pas  été  reconnue  macroscopiquement  avant  le 
chromage.  Après  le  chromage  on  constate  l’aspect  pseudo-hypertrophique  de 
l’olive  gauche  qui  semble  doublée  de  volume  et  dont  les  dentelures  paraissent 
effacées. 

Sur  les  coupes  colorées  par  le  Weigert-Pal  cochenille  elle  apparaît  colorée  en 
rose  vif.  Elle  semble  considérablement  augmentée  de  volume,  et  un  examen 
rapide  montre  les  raisons  de  cette  pseudo-hypertrophie  fcar  l’hypertrophie  est 
surtout  apparente).  Elle  est  principalement  due  à  la  démyélinisation  presque 
complète  avec  fusion  des  dentelures  de  l’olive  ;  mais  il  existe  cependant  une 
augmentation  modérée  du  volume  de  la  substance  grise,  et  l’on  voit  sur  un 
fond  uniformément  rose  se  dessiner  encore  quelque  peu  le  contour  élégant  de 
l’olive  bulbaire. 

L’examen  microscopique  permet  d'étudier,  d’une  part,  les  dégénérations,  de 
l'autre  les  lésions  de  l’olive  elle-même. 

1“  Usions  de  l'olive.  —  Elles  sont  essentiellement  les  suivantes  :  démyélinisa¬ 
tion;  sclérose  ;  disparition  des  cellules  nerveuses;  infiltration  de  cellules  rondes. 

La  démyélinisation  est  presque  absolue.  Toutes  les  libres  courtes  qui  vont  se 
terminer  dans  l’olive  et  déterminent  ses  dentelures  sont  disparues.  11  en  est  de 
même  des  libres  hilaires,  et  cette  démyélinisation  concourt  à  l’aspect  pseudo¬ 
hypertrophique  Elle  s’accompagne  de  sclérose,  le  tissu  névroglique  se  substi¬ 
tuant  aux  éléments  nerveux. 

La  disparition  des  cellules  nerveuses  constitue  l’élément  capital  de  la  lésion. 
Les  cellules  nerveuses  subsistent  cependant  par  places,  et  quelques-unes  sont 
assez  bien  colorées  ;  mais  la  plupart  sont  méconnaissables,  et  il  est  en  certains 
endroits  impossible  de  les  retrouver.  Par  contre,  il  existe  une  infiüralion  consi¬ 
dérable  de  cellules  rondes,  inflltration  à  prédominance  périvasculaire  et  tradui¬ 
sant  la  nature  inflammatoire  de  la  lésion. 

Les  vaisseaux  du  hile  sont  malades,  mais  non  oblitérés.  Leurs  parois  sont 
épaissies,  les  plus  petits  d’entre  eux  présentent  une  gaine  de  cellules  embryon¬ 
naires.  Ces  lésions  de  pérlvascularite  sont  dans  le  cas  présent  d’origine  vraisem¬ 
blablement  syphilitique. 

2"  Dégénérations.  —  Les  dégénérations  portent  avant  tout  :  1“  sur  le  feutrage 
péri-o'ivaire  (toison  de  l’olive)  ;  2”  sur  ses  fibres  hilaires  ;  3“  sur  le  faisceau  cen¬ 
tral  de  la  calotte. 

Le  feutrage  péri-olivaire  est  à  peu  près  disparu  ;  les  flbres  hilaires  sont  extrê- 

(1)  Pierre  Marie  et  Guillain.  Sclérose  des  olives  bulbaires.  Société  de  Neurologie, 
séance  du  2  juillet  1903,  in  Itevue  neurologique,  1903,  p.  739. 
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mement  clairsemées,  sauf  les  fibres  d’origine  cérébelleuse  relativement  conser¬ 
vées,  qui  apparaissent,  sur  le  fond  dégénéré,  assemblées  par  gros  paquets  de 
fibres. 

Quant  au  faisceau  central  de  la  calotte,  il  a  complètement  disparu  et  forme  à 
la  partie  externe  de  l'olive  un  demi-cercle  décoloré  et  alropbiquc,  si  l)ien  que 
1  extrémité  externe  de  l’olive  fait,  en  quelque  sorte,  hernie, 

bcs  fibres  arciformes  externes  sont  notablement  diminuées  de  nomiu'e  cl  de 
volume.  Par  contre,  il  n’exisie  pas  de  notable  atrophie  des  fibres  inter  et  rélro- 
trigéminales,  non  plus  que  du  corps  restiforme,  homolateral  ou  croisé. 

On  Constate  enfin  une  atrophie  notable  de  la  moitié  correspotidante  de 
la  substance  réticulée  interolivaire,  atrophie  portant  sur  les  fibres  verticales 
fiui  sont  moins  serrées,  et  due  probablement  à  une  dégénération  rétrograde  du 
ruban  de  Heil  consécutive  à  la  lésion  en  fojer  qu’il  nous  reste  à  décrire. 

Oette  lésion  siège  dans  la  protubérance.  Mlle  louche  à  la  fois,  le  faisceau  cen¬ 
tral  de  la  calotte  et  le  ruban  de  Iteil.  C’est  un  petit  fojer  de  désintégration  par 
vascularite  syphilitique  d’un  petit  vaisseau  nourricier. 

On  peut,  à  partir  de  ce  point,  suivre  très  aisément  la  dégénération  du  faisceau 
central  de  la  calotte,  dégénération  qui  va  bientôt  devenir  sensiblement  com¬ 
plète. 

L’association  de  cette  dégénération  et  de  la  lésion  ollvaire  est  à  retenir.  Nous 
les  avons  retrouvées  dans  les  cas  d’André  Thomas  (1)  et  de  Hansohofl'(2)  relalifs 
tous  les  deux  à  des  lésions  anciennes  de  la  calotte  protubérantielle  ayant  sec¬ 
tionné  le  faisceau  central. 

Nous  les  retrouvons  également  datis  notre  second  cas,  mais  elle  est  ici  uni¬ 
latérale,  alors  que  la  lésion  olivaire  se  trouve  esquissée  de  l'autre  côté. 

L’aspect  est,  dans  ce  second  cas,  sensiblement  le  même  que  dans  le  précédent, 
mais  les  lésions  vasculaires  sont  ici  beaucoup  plus  marquées,  portant  sur  les 
vaisseaux  du  hile  et  s’accompagnant  d’une  grosse  méningo-vascularite  syphili¬ 
tique.  Du  côté  où  le  faisceau  central  de  la  calotte  est  dégénéré,  l’aspect  pseudo¬ 
hypertrophique  de  Tolive  avec  fusion  des  dentelures  est  caractéristique.  De 
1  autre  côté  il  existe  une  dégénération  péri-olivaire  marquée  avec  début  de 
pseudo-hypertrophie,  mais  les  dentelures  sont  reconnaissables. 

Au  microscope,  la  démyélinisation  porte  sur  les  fibres  hilaires  et  le  feutrage 
péri-olivaire.  Les  fibres  arciformes  externes  sont  diminuées  de  nombre  du  côté  le 
plus  malade.  Le  cor|)S  restiforme  et  les  fibres  rétrotrigéminales  semblent  con¬ 
servées,  les  fibres  intertrigéminales  semblent  diminuées  de  volume  surtout  du 
côté  opposé  a  la  grosse  lésion.  Pas  d’altération  du  ruban  de  lleil  dans 
ce  cas. 

En  résumé,  processus  local  de  méningo-vascularite  très  marquée  ;  vaisseaux 
du  hile  des  olives  profondément  altérés,  lésion  unilatérale  du  faisceau  central 
de  la  calotte  correspondant  à  l’olive  nettement  pseudo-hypertrophique. 

Cette  lésion  du  faisceau  central  de  la  calotte  est  due  à  un  petit  ramollisse¬ 
ment  ischémique  ayant  sectionné  complètement  le  pédoncule  cérébelleux 
moyen,  respectant  à  peu  prés  complètement  la  pyramide,  et  pénétrant  dans  la 
profondeur  jusqu’au  ruban  de  Reil  et  au  faisceau  central  de  la  calotte.  Elle  avait 

(t)  André  Thomas.  Recherches  sur  le  faisceau  longitudinal  postérieur  et  la  substance 
réticulée  bulbo-protubérantielle,  le  faisceau  central  de  la  calotte  et  le  faisceau  de  Hel- 
'vey.  Revue  de  Neurologie,  1903,  p.  92. 

(2)  Ransoiioff.  Ueber  einen  fall  von  Eiweichung  in  dorsalen  Theil  der  Brücke.  Arch. 
f'ilr  Psgcliialrie,m\,  lloft  2,  p.  403. 


iiKVBE  fji5UBO(,ooiguE. 


so 


SOCIETE  DE  NEUROLOGIE 


déterminé  pendant  la  vie  un  syndrome  cérébelleux  homolatéral  dû  à  la  grosse 
lésion  du  pédoncule  cérébelleux  moyen. 

(le  cas,  évidemment  plus  complexe  que  le  précédent,  est  d’une  interprétation 
plus  délicate  en  raison  de  la  lésion  des  voies  cérébelleuses,  11  n’en  met  pas 
moins  en  lumière,  lui  aussi,  l’association  de  la  lésion  du  faisceau  central  et  de 
la  psciido-hy pertro[ihie  de  l’olive. 

Quelle  est  l’étroitesse  de  cette  assoenation?  La  lésion  du  faisceau  central  est-elle 
ici  suffisante  et  nécessaire?  Telle  est  la  double  question  que  nous  nous  sommes 
posée. 

A.  La  lésion  du  faisceau  central  esl-elle  sufjisaïUe'^  —  Nous  pouvons  répondre  ici 
par  la  négative,  car  nous  avons  retrouvé  quatre  cas  personnels  de  lésion  du 
faisceau  central  sans  pseudo-hypertrophie  de  l'olive. 

Dans  ces  quatre  cas,  la  dôgénération  du  faisceau  ccniral  est  absolue,  due  dans 
le  premier  h  une  lésion  du  noyau  rouge,  dans  les  trois  autres  à  une  lésion 
protubérantielle  très  analogue  à  celle  que  nous  venons  de  relater. 

Les  lésions  de  l’olive  se  réduisent  dans  cos  cas  à  une  pâleur  du  feutrage 
péri-olivaire.  Les  libres  hilaires  sont  sensiblement  conservées,  parfois  un  peu 
diminuées  de  nombre.  Mais  dans  tous  les  cas  manquent  les  éléments  essentiels 
de  la  lésion  :  grosses  altérations  des  cellules  allant  jusqu’à  leur  disparition, 
fusion  des  dentelures  avec  aspect  pseudo-hypertrophique,  infiltration  considé¬ 
rable  d’éléments  ronds. 

IL  Lo  lésion  du  faisceau  central  est-elle  nécessaire?  —  Nous  n’insisterons  pas  sur 
les  faits  signalés  par  de  nombreux  auteurs,  étudiés  par  Grainger  Stewart  et 
Gordon  Holmes  (J),  André  Thomas  (2),  oii  il  existe  des  lésions  des  olives  consé¬ 
cutives  à  des  altérations  du  cervelet.  Il  s’agit  en  pareil  cas  d’atrophie  olivaire 
avec  démyélinisation  ou  parfois  de  lésions  simplement  cellulaires. 

Nous  n’insisterons  pas  davantage  sur  les  altérations  systématiques  des  olives, 
telles  que  les  diverses  atrophies  olivo-cérébelleusos.  olivo-ponto-ccrébelleuses, 
olivo  rubro-cérébelleuses.  La  question  qui  se  pose  est  de  savoir  s’il  existe 
des  lésions  olivaires  d’origine  locale  reproduisant  l’aspect  pseudo-hypertro¬ 
phique. 

li’on  trouve,  et  nous  avons  trouvé,  les  lésions  partielles  des  olives  présentant 
plus  ou  moins  ce  caractère,  et  s’accompagnant  de  démyélinisation  et  de  lésions 
cellulaires  assez  marquées.  Ces  lésions  sont,  dans  nos  cas,  tributaires  de  la 
rnéningo-vascularite  syphilitique  et  à  rapprocher  de  celles  signalées  par  Oppen- 
héim  (3). 

Peuvent-elles  à  leur  maximum  reproduire  complètement  la  dégénérescence 
pseudo-hy  pertrophique? 

Dans  un  de  nos  deux  cas,  il  existe  d’un  côté  une  dégénération  du  faisceau 
central  de  la  calotte,  avec  aspect  pseudo-hypertrophique.  De  l’autre,  le  faisceau 
central  ne  présente  pas  de  lésion  primllive,  et,  cependant,  à  la  partie  moyenne 
et  inférieure' de  l’olive,  on  note  une  démyélinisation  très  marquée,  des  lésions 
cellulaires  importantes  et  un  début  d’aspect  pseudo-hypertrophique. 

Il  semble  donc,  réserve  faite  de  Tinduence  qu’ont  pu  exercer  dans  ce  cas  les 
lésions  de  Tolive  et  des  voies  cérébelleuses  de  l’autre  côté,  que  des  altérations 

(1)  Grainger  Stewart  et  Gordon  Holmes.  On  tbe  connexion  of  tlie  inferior  olives  witb 
tlie  cerebellura  in  man.  Drain,  1908,  p.  125. 

(2)  André  Thomas.  C.-R.  de  la  Sne.  de  Biologie,  2i  décembre  1904, 

(3)  OrPEiNHBiM.  Ueber  Oliven  Degeneration  bei  Alberoniatose  dor  basalen  Hirnartorien. 
Berliner  klinUche  Wochenschrift,  1887,  n“  34. 


SÉANCE  DU  26  JUIN  1913 


51 


inflammatoires  et  vasculaires  locales  puissent  jusqu’à  un  certain  point  repro¬ 
duire  l’aspect  pseudo-hjpertrophique. 

Il  nous  parait  cependant  certain  que  l’on  ne  peut  considérer  comme  une 
simple  coincidence  l’association  de  la  lésion  du  faisceau  central  et  de  la  dégéné- 
l'ation  pseudo-hjpertrophique  de  l’olive  du  même  côté,  et  nous  pensons  qu’il 
faut  ci.  l'orclinnire,  pour  réaliser  cette  pseudo-hjpertrophie,  l’association  d’un 
double  processus  ;  1"  une  lésion  cléç/cnéraUve  du  faisceau  central  de\la  calotte 
entraînant  des  altérations  des  libres  nivélinii|ues  et  des  cellules  de  l’olivq;  2“  une 
lésion  locale  d'ordre  inllcmmaioire  qui,  associée  à  la  précédente,  détermine  l’aspect 
pseudo-hjpertrophique  avec  :  dérnjélinisation,  fusion  des  dentelures,  dispari¬ 
tion  des  cellules  nerveuses,  infiltration  d’éléments  ronds. 

Cette  lésion  locale  paraissait,  dans  nos  deux  cas,  due  à  un  processus  de  vas¬ 
cularite  avec  périvascularile  d’origine  vraisemblablement  sjpbilitique. 

M.  .1.  Liikiimittiî.  —  Je  ne  puis  être  complètement  d’accord  avec  M.  l’oix  au 
sujet  de  la  patbogénie  de  la  pseudo-bjpertropbiedégénérative  de  l’olive  bulbaire, 
dont  il  vient  de  montrer  des  exemples.  Le  rôle  queM.  Foix  faitjouer  au  faisceau 
central  de  la  calotte  dans  la  lésion  olivaire  apparaît  en  effet  comme  des  plus 
contestables. 

D’une  part,  la  dégénération  de  ce  faisceau  peut  exister  sans  que  s’ensuive 
1  bjpertropbie  dégénérative  de  l’olive  bulbaire,  et  d’autre  part  une  lésion  olivaire 
très  maïuiuée  peut  coexister  avec  un  faisceau  central  non  dégénéré. 

Certes,  dans  ces  derniers  faits,  les  fibres  de  la  toison  olivaire  sont  plus  ou 
moins  dégénérées,  mais,  au-dessus  de  l’olive,  le  faisceau  rubro-olivaire  est 
intact.  Dans  un  cas  que  nous  avons  étudié  avec  M.  Lejonne  et  décrit  sous  le 
terme  d  atrophie  olivo-rubro-cérébelleuse,  les  olives  des  deux  côtés  présentaient 
de  la  manière  la  plus  complète  la  lésion  décrite  par  MM.  Pierre  Marie  et  (luillain. 
Dr,  dans  ce  fait,  malgré  la  sjmétrie  parfaite  de  la  lésion  olivaire,  ce  n'est  que 
d  un  seul  côté  que  1  on  constatait  1  atteinte  du  faisceau  central  de  la  calotte  sec¬ 
tionné  au  niveau  du  pédoncule  cérébral. 

Ce  n’est  pas  à  dire  que  la  dégénération  du  faisceau  central  n’amène  pas  à  sa 
suite  des  modifications  structurales  de  l’olive  bulbaire,  mais  celles-ci  sont  d’une 
nature  dillérente  et  ne  doivent  pas  être  confondues  avec  la  véritable  pseudo- 
bjpertropbie  dégénérative  mise  en  lumière  par  MM.  Pierre  Marie  et  Cuillain. 
Celle-ci  parait  ressortir  à  un  processus  local,  probablement  d’ordre  vasculaire, 
iju  il  s’agisse  d'un  trouble  mécanique  ou  d’une  inflammation  spécifi(|ue  ou 
banale. 

Les  sujets  chez  lesquels  on  rencontre  cette  lésion  si  spéciale  de  l’olive 
bulbaire  sont  des  vieillards  et  souvent  d’anciens  sjpbilitiques,  il  n’j  a  donc  pas 
lieu  de  s’étonner  si  souvent  à  la  pseudo-bjpertropbie  de  l’olive  s’associent  des 
fojers  encéphaliques  nécrotiques  ou  inflammatoires  :  ils  expriment,  comme  la 
lésion  olivaire,  des  localisations  variables  du  processus  artériopatbique  essentiel¬ 
lement  difl’us. 

M.  Foix.  — Je  ne  crois  pas  qu’il  j  ait,  entre  la  conception  de  M.  Lhermitte 
et  la  nôtre,  des  différences  aussi  considérables  que  celles  qu’il  accuse. 

Nous  reconnaissons  comme  lui  qu’il  peut  exister  des  lésions  du  faisceau  cen¬ 
tral  de  la  calotte  sans  dégénération  pseudo-hjpertrophique  de  l’olive  bulbaire, 
et  je  viens  de  consacrer,  à  en  faire  la  preuve,  la  deuxième  partie  de  cette 
démonstration. 
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Nous  venons  Je  dire  également  qu’il  n’y  a  pas  dégénération  pseudo-hyper- 
tropliique  sans  lésion  locale  d’ordre  inllammatoire,  et  nous  avons,  comme  il  le 
fait,  attribué  aux  vaisseaux  la  part  la  plus  importante  dans  la  pathogénie  de  ce 
processus  local. 

11  nous  paraît  cependant  qu’il  est  impossible  de  considérer  comme  une  coïn¬ 
cidence  l’association  de  la  lésion  du  faisceau  central  et  de  la  dégénération 
pseudo-liy|)ertropbiquc,  association  i|ue  l’on  retrouve  dans  presque  tous  les  cas. 

Quant  au  cas  qu’il  nous  oppose  d’atropbie  olivo-ponlo-rubro-cérébelleuse,  il 
se  rapproche  beaucoup  plus,  à  mon  sens,  des  dégénérations  systématiques  du 
groupe  de  l’atrophie  olivo-ponto-cérébclleuse,  que  des  lésions  sur  lesquelles 
nous  venons  d’insister. 

VIII  Lésions  Thyroïdiennes  dans  un  cas  de  Rhumatisme  Chronique, 
par  M.  (lu.  AuHEHTiiN. 

Les  observations  cliniques  et  thérapeutiques  qui  plaident  en  faveur  de  l’ori¬ 
gine  dyslhyroïdienne  de  certains  cas  de  rhumatisme  chronique  sont  déjà  assez 
nonibreuses.  Mais  les  documents  anatomiques  sont  encore  fort  rares  :  dans  un 
cas  de  rhumatisme  chronique  du  type  infectieux,  nous  avons  trouvé  des  lésions 
anciennes  et  marquées  portant  exclusivement  sur  le  corps  thyroïde,  de  sorte 
qu’on  peut  se  demander  s’il  y  a  là  une  relation  de  cause  à  effet,  un  phénomène 
parallèle,  ou  même  une  simple  coïncidence. 

Il  s’agit  (l’une  feinine  do  48  ans  atteinte  de  rliurnatistne  chronique  inlense  avec  dél'or- 
inations  de  toutes  les  jointures,  surtout  des  coudes  (déviation  de  l’axe  de  l’avant-hras), 
des  doigts  et  des  orteils,  et  craquements  articulaires  marqués.  La  malade  ne  peut  mar- 
cher  qu’avec  des  hé(iuilles,  car  les  genoux  et  les  pieds  sont  pris  ('gaiement.  Ce  rliuma- 
tisme  déformant  a  succédé  à  des  atta(iues  répétées  de  rhumatisme  articulaire  aigu  (la 
première  à  20  ans,  la  seconde  à  20  ans,  la  troisième  à  32  ans,  la  quatrième  à  41  ans). 
Klle  entre  à  l’iiêpital  pour  une  nouvelle  crise,  puis  elle  présente  de l’ccdème  malléolaire, 
de  l’arythmie  avec  sourde  systolique  mitral,  enfin  de  l’asystolie  franche.  Elle  succombe 
à  une  crise  d’asystolie  aggravée  par  un  gros  infarctus  pulmonaire.  Elle  n’avait  jamais 
présenté  ni  augmentation  de  volume  du  corps  thyroïde,  ni  symptômes  appréciables  do 
myxdidèrae. 

A  l’autopsie,  lésions  de  stase  du  c()té  du  foie  et  d(;s  reins,  infarctus  pulmonaire,  myo¬ 
cardite  chronique  sans  insuffisance  mitrale  organi(iue.  Histologiquement  le  foie,  les 
reins,  les  poumons,  les  surrénales  présentent  des  altérations  congestives  sans  sclérose. 
Seule  la  glande  thyroïde  est  atteinte  de  lésions  anciennes  et  ces  lésions  sont  très  intenses. 
Il  existe  une  sclérose  considérable,  rappelant,  en  moins  marqué,  celle  que  l’on  voit  dans 
le  myxdïdème  congénital  :  cette  sclérose,  très  pauvre  en  cellules  rondes,  est  du  type 
fibreux  cicatriciel;  elle  s’accompagne  de  grosses  lésions  vasculaires.  Les  vésicules  sont 
en  grande  partie  étouffées  :  quel(iu(!s-unes  sont  un  peu  kystiques,  avec  épithélium  très 
aplati  et  substance  colloïde  colorée  en  violacé  par  l’hématéine-f'osino.  En  quelques  |)oints 
il  y  a  de  petits  acini  comme  ou  voit  dans  les  corps  thyroïdes  très  sclérosés,  mais  on  ne 
voit  nulle  part  d’épithélium  à  cellules  hautes  (signe  d’hypcrfonctionnemeut  d’après 
Roussy  et  Clunet).  Enfin,  dans  le  lobe  droit,  existe  un  petit  adénome  du  type  fœtal  à 
cellules  sombres. 

En  somme,  dans  ce  cas  de  rhumatisme  déformant  consécutif  à  des  attaques 
de  rhumatisme  articulaire  aigu,  la  glande  thyroïde  présentait  des  altérations 
scléreuses  du  type  cicatriciel,  avec  signes  manifestes  d’hypofonctionnement. 

Ces  lésions,  qui  seraient  sans  grande  signilication  chez  un  vieillard,  et  proba¬ 
blement,  dans  ce  cas,  associées  à  des  altérations  parallèles  des  autres  glandes 
closes  et  des  reins,  acquièrent  ici  de  l’importance  à  cause  de  l’âge  peu  avancé 
de  la  malade  et  à  cause  de  ce  fait  (|ue  les  autres  organes  sont  indemnes. 

L’observation  peut  d’ailleurs  être  interprétée  de  plusieurs  manières  ■ 
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Ou  bien  il  y  aurait  coïncidence  fortuite  d’une  lésion  banale  de  la  thyroïde 
avec  un  rhumatisme  chronique;  nous  ne  le  croyons  pas,  car,  k  ce  degré,  la  sclé¬ 
rose  atrophique  de  la  thyroïde  est  extrêmement  rare,  en  dehors  du  myxœdème 
franc  ou  fruste. 

Ou  bien  il  y  a  rapport  de  cause  à  effet  entre  l’hypofonctionnement  thyroïdien 
et  les  déformations  articulaires.  Ces  déformations,  qui  sont  si  rares  à  la  suite 
du  rhumatisme  franc,  ne  se  verraient  peut-être  que  dans  les  cas  où  il  y  a  eu 
une  thyroïdite  rhumatismale  assez  intense  pour  léser  définitivement  la  glande. 

Ou  bien  la  sclérose  tliy  roïdienne  et  le  rhumatisme  déformant  sont  les  deux 
elfets  parallèles  et  associés  d’une  même  cause,  le  rhumatisme  articulaire  aigu, 
mais  ne  sont  pas  conditionnés  l’un  par  l’autre. 

•M.  Andbjî  Lkbi.  —  M.  Aubertin  a  tout  à  fait  raison  d’être  très  prudent  et  de 
ne  tirer  de  ses  constatations  au  niveau  de  la  thyroïde  aucune  conclusion  con¬ 
cernant  la  pathogénie  du  rhumatisme  chronique.  J’ai  eu  l’occasion  d’examiner 
systématiquement,  sans  aucun  parti  pris,  les  corps  thyroïdes  d’un  grand  nombre 
d’individus,  dont  quel(|ues-uns  étaient  rhumatisants,  dont  la  presque  totalité  ne 
l’étaient  pas  (beaucoup  étaient  des  aliénés;;  or,  j’ai  trouvé  dans  un  grand 
nombre  de  ces  cas  des  lésions  très  variées  et  parfois  très  intenses  de  la  thy¬ 
roïde.  11  en  était  d’ailleurs  de  même  pour  ce  qui  concernait  d’autres  glandes 
vasculaires  sanguines,  surrénales  et  hypophyse  par  exemple. 

Il  est  possible  néanmoins  que  dans  certains  cas  on  puisse  arriver  à  trouver 
une  relation  de  cause  à  elîet  entre  certains  syndromes  morbides,  comme  le  rhu¬ 
matisme  chronique,  et  les  lésions  de  certaines  glandes  vasculaires,  la  thyroïde 
notamment  :  mais  les  documents  auront  besoin  d’être  nombreux  et,  à  ce  titre, 
ceux  qu’apporte  M.  Auhertin  sont  certainement  des  plus  intéressants. 

IX.  Tumeur  du  Ventricule  latéral,  par  M.  H.  Claude  et  Mlle  M.  Lovez. 

A  l’autopsie  d’une  hémiplégique,  nous  avons  trouvé,  outre  un  ramollissement 
de  la  région  sylvienne  droite,  cause  de  l’hémiplégie,  une  tumeur  située  tout 
entière  dans  la  partie  antérieure  du  ventricule  latéral  droit  et  rattachée  seule¬ 
ment  en  un  point  à  la  paroi  ventriculaire. 

Sur  une  coupe  horizontale  de  Flechslg  passant  par  la  partie  supérieure  du 
noyau  caudé  et  au-dessus  de  la  couche  optique,  elle  se  présente  (comme  l’in¬ 
dique  la  photographie,  ftg.  1),  en  face  du  noyau  caudé,  fixée  à  la  paroi  ventriculaire 
par  un  très  petit  pédicule  au  point  de  Jonction  du  saplum  lucidum  avec  le  pilier 
antérieur  du  trigone. 

De  forme  ovoïde,  elle  mesure  20  millimètres  de  longueur,  14  millimètres  de 
largeur  et  autant  d’épaisseur.  Elle  présente  une  surface  plus  ou  moins  irrégu¬ 
lière,  un  peu  bosselée,  de  couleur  blanchâtre.  Sa  consistance  est  assez  ferme 
extérieurement,  mais  elle  contient  à  l’intérieur  quelques  parties  ramollies.  Le 
tissu  est  blanc  rosé,  avec  un  piqueté  plus  coloré. 

Les  coupes  histologiques  que  nous  présentons  montrent  qu’il  s’agit  d’une 
tumeur  névroglique.  A  la  surface,  on  retrouve  encore  par  endroits  l’épithélium 
épendymaire,  qui  peut  même  être  tout  à  fait  normal  et  formé  d’une  seule  ran¬ 
gée  de  cellules  ;  en  d’autres  points,  ses  cellules  ont  proliféré  dans  le  tissu  sous- 
jacent  ;  ailleurs  encore,  l’épendyme  a  complètement  disparu  sous  la  poussée  du 
tissu  névroglique.  Au  niveau  du  point  d’attache,  l’épithélium  qui  recouvre  la 
tumeur  se  réfléchit  pour  se  continuer  avec  celui  qui  tapisse  la  cavité  ventricu¬ 
laire.  Quant  à  la  tumeur  elle-même,  elle  est  constituée  essentiellement  par  des 
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fibres  et  des  cellules  névrogliques,  avec  de  nombreux  points  en  voie  de  nécrose. 

Dans  les  parties  bien  conservées,  on  constate  une  grande  abondance  de  petits 
noyaux  névrogliques  disséminés  dans  un  enchevêtrement  de  libres.  Très  bien 
colorées  par  la  méthode  Lhermitte  et  même  par  la  simple  hématoxyline  au 
fer,  ces  fibres  se  montrent,  soit  enchevêtrées  dans  tous  les  sens,  soit  groupées 
parallèlement  en  faisceaux,  qui  s’enroulent,  se  replient,  s’entrecroisent,  laissant 
entre  eux  des  espaces  libres;  ce  sont  en  générrl  des  fibres  fines,  mais  il  en 
existe  également  de  plus  volumineuses,  notamment  à  la  périphérie  de  la  tumeur 
ou  dans  le  voisinage  des  vaisseaux.  Les  cellules  présentent  généralement  un 
petit  noyau  ovalaire,  finement  granuleux,  bien  colorable  par  toutes  les  mé¬ 


thodes,  et  un  proloplasma  réduit,  à  peine  visible;  cependant,  par  les  méthodes 
électives,  on  peut  en  général  constater  que  ce  protoplasma  est  en  rapport  avec 
des  fibres  par  ses  prolongements  anguleux.  Les  cellules  sont  fréquemment 
orientées  suivant  les  faisceaux  de  fibres;  dans  ce  cas,  elles  sont  fusiformes, 
mais  on  reconnaît  encore  que  leurs  deux  extrémités  se  prolongent  par  des  fibres 
névrogliques.  Remarquons  qu’il  n’existe  pus  ici  de  grands  éléments  4  proto¬ 
plasma  hypertrophié  et  globuleux,  comme  il  est  fréquent  d’en  rencontrer  dans 
les  gliomes.  Quelques  cellules  ont  un  noyau  double  ou  multiple,  mais  cependant 
n’atteignent  pas  de  grandes  dimensions. 

De  nombreux  vaisseaux  peuvent  s’observer  dans  le  tissu  de  la  tumeur;  quel¬ 
ques-uns  sont  chargés  de  leucocytes,  principalement  de  polynucléaires.  On 
remarque  aussi  des  espaces  irréguliers,  souvent  vides  sur  les  coupes,  ou  conte¬ 
nant  un  produit  de  sécrétion. 

Les  parties  caséifiées  sont,  par  endroits,  assez  étendues.  Mais  on  peut  observer, 
à  l’intérieur  des  foyers  de  nécrose,  des  îlots  bien  conservés,  constitués  par  un 
vaisseau  encore  perméable  entouré  de  tissu  névroglique.  Sur  les  coupes  à  l’hé- 
matéine,  on  constate  dans  les  parties  nécrosées  des  amas  granuleux  fortement 
colorables,  qui  représentent  des  produits  calcifiés.  On  voit  aussi  quelques  cal¬ 
cosphérites  à  l’intérieur  de  petites  artérioles. 

Cette  tumeur  se  présente  donc  comme  une  prolifération  anormale  de  la  névro- 
glie  sous-épendy maire  du  ventricule  latéral.  Nous  pensons  que  cette  formation 
doit  être  rapprochée  de  celles  qu’on  observe  dans  les  épendymites  granuleuses. 


SEANCE  DU  26 


1913 


55 

où  la  névroglic  faisant  saillie  à  la  surface  de  la  paroi  ventriculaire  y  produit 
ues  papilles  caractéristiques.  La  tumeur  que  nous  présentons  ici  ne  serait  que 
exagération  de  ce  processus.  Mais  ce  qui  rend  ce  cas  vraimctit  curieux,  c’est  la 
localisation  de  cette  prolifération  en  un  seul  point  de  la  paroi  du  ventricule,  et 
avec  une  telle  intensité  qu’elle  a  pu  former  une  tumeur  assez  volumincu’sc, 
alors  que  tout  le  reste  de  la  paroi  ventriculaire  ne  présente  aucune  autre  papille 
ni  état  chagriné. 


^  État  des  Parathyroïdes  dans  un  cas  de  maladie  de  Parkinson, 

par  MM.  I*.  Saixto.v  et  A.  Makius.  ’ 


Depuis  que  Liindborg  a  émis  l’idée,  il  y  a  hientét  dix  ans,  que  la  maladie  de 
Parkinson  devait  reconnaitre  pour  cause  une  lésion  des  glandulcs  parathyroïdes, 
oe  nombreuses  recherches  ont  ôté  faites  pour  vérifier  celte  opinion  de  l’auteur 
suédois.  Les  résultats  de  ces  recherches  sont  loin  de  concorder.  Sans  vouloir 
'aire  l’historique  complet  de  l’évolution  des  idées  sur  la  valeur  des  lésions 
Parathyroïdiennes  dans  la  genèse  de  la  maladie  de  Parkinson  (1),  nous  pouvons 
dii’e  que  les  auteurs  se  partagent  en  trois  groupes  :  ceux  qui  admettent  à  la 
oaso  de  la  maladie  l’existence  d’altérations  hyperplasiques  on  rapport  avec  un 
hl'perfonctionncment  des  glandes,  ceux  qui  considèrent,  au  contraire,  que  la 
paralysie  agitante  est  duc  à  l’hypoparathyroïdie,  ceux,  enfin,  qui  n’établissent 
aucune  relation  de  cause  à  elTet  entre  les  lésions  variables  des  glandes  para- 
Diyroïdes  et  la  maladie  de  Parkinson. 

Kn  présence  de  telles  divergences,  chacun  doit  apporter  le  résultat  des  obser¬ 
vations  qu’il  a  pu  faire,  et  c’est  dans  cet  esprit  que  nous  agissons  aujourd’hui. 

Nous  avons  pu  recueillir,  dans  le  service  de  M.  le  docteur  Souques,  qui  était 
alors  remplacé  par  l’un  de  nous,  l’appareil  thyroparalhyroïdien  d’un  sujet 
aüeintde  paralysie  agitante  typique,  et  nous  en  avons  fait  l’examen  histolo¬ 
gique. 


Voici  d’abord,  en  quelques  mots,  l’histoire  du  malade  : 


L... 


.salle  Parruouticr 

is  avoir  épi'ouvé  une 


•  •  Ldouard,  oi'févre,  onlro  li  fiicôtre  au  nioi.s  d’août  i 
Poquo  il  était  âgé  de  S8  ans;  .sept  ans  auparavant,  «  un 

Ofte  émotion  et  un  grand  chagrin  »,  il  avait  été  pris  de  l  igidité  et  do  (rcml)jemr..i  uoa 
enibros  gauches.  Les  trouhles  restèrent  localisés  de  ce  cété  jusqu’au  début  de  19ûft.  A 
e  moment  ils  se  générali.sèront  à  tout  le  corps.  La  maladie,  réalisée  au  complet, 
évolua  pas  jusipi’à  la  mort  du  malade  qui  survint  à  l’âge  de  62  ans,  en  1912. 

^  Pu  e8.sai  thérapeutique  avait  été  fait  entre  temps;  l’observation  porto,  en  ell'rt.  qu’en 
«rs  1910  le  sujet  fut  soumis  â  l’opothérapie  i)arathyroïdienno.  A  ce  momimt,  les 
les'h  *  ‘^«vinrent  plus  abondantes,  et  quatre  ou  cinq  fois  par  jour  le  malade  eut,  dans 
pras,  de  grandes  secousses  électriques.  La  paralysie  agitante  ne  fut  pas  améliorée. 
-■  autopsie  du  malade  fut  faite  d’une  façon  complète,  et  les  résultats  de  l’o.xamen  du 
système  nerv(!ux  en  seront  publiés  plus  tard. 

..' ‘'■hP^-teil  thyroparathyroïdion  a  été  l'objet  d’un  examen  minutieux,  l.e  corps  thy- 
n  i  ®  volume  normal  ;  sa  constance  est  légèrement  plus  ferme  (pi’â  l’élat  ordi- 
re  ;  Instologiquement  on  trouve  des  lésions  do  sclérose  peu  accentuées  et  réparties 
pa.-m  illégale  ;  un  assez  gi  and  nombre  do  vaisseaux  de  moyen  calibre  ont  des 

sinnT k'"  “Î”"  «Paissies.  Il  n’y  a  lé.  en  somme,  rien  qui  ne  s’observe  de  façon  fréquente 
sinon  banale  chez  les  sujets  âgés. 

ès  parathyroïdes  étaient  au  nombre  de  quatre.  Mlles  occupaient  la  place  qu’elles  ont 


l’Lt  ^  l’onsomble  des  théories  pathogéniquos  do  cette  maladie  ou  de  certaines 

l’a»*;!®  !  trouve  dans  plusieurs  travaux,  parmi  lesquels  nous  pouvons  citer 

Gazette  des  Hôpitaux-,  celui  de  MM.  Roussy  et  Ci.unbt,  Arch.  de 
lai  1910;  celui  de  R.  Sainïon,  Journal  des  Praticiens,  n"  12, 


^rticle  do  M.  Ai,«ui 
expérimentale, 
**  mars  1913, 


56 


SOCIÉTÉ 


NEtJHOLOGIE 


1 


ordiuairemont  et  présentaient  les  caractères  extérieurs  des  parathyroïdes  normales; 
leur  volume  n’était  nullement  auRinenté,  et  leur  poids,  11  centigrammes  environ  (1) 
était  même  nettement  au-dessous  du  poids  moyen  donné  par  Lefièlre  et  accepté  par  la 
majorité  des  auteurs, 

Leur  consistance  était  ferme,  alors  ipie  certains  considèrent  (pi’(!lle  est  normalement 
semi-molle  ;  mais  la  dissection  a  été  faite  après  formola^e  en  bloc  do  tout  l'appareil  tby- 
roparathyroïdien  et  des  orfjanes  voisins,  si  bien  qu’on  no  doit  tenir  aucun  complo  de  ce 
caractère  dans  le  cas  présent.  Los  quatre  parathyroïdes  présentent  à  peu  près  la  même 
constitution  histologique.  Klles  olfrent,  suivantlos  points  considérés,  le  type  compact  ou 
semi-compact  :  le,  premier  généralement  à  la  périphérie  do  la  glande,  1(!  second  à  son 
centre.  Les  cellules  sont  en  très  grande  majorité  des  «  cellules  fondamentales  »,  claires 
et  disposées  en  cordon  ou  en  amas  arrondis.  On  voit  en  outre,  en  quelques  points  de 
la  région  sous-capsulaire,  des  cellules  acidophiles  groupées  on  masses  de  polit  volume. 
Il  e.xiste,  enfin.  (|uelquos  formations  acineuses  bordées  par  des  cellules  fondamentales, 
et  au  centre  do8i|ucllc3  se  trouve  un  petil  grain  colloïde.  Le  stroma  conjonctif  n'est 
pas  plus  épais  ou  abondant  qu’à  l’état  normal.  Los  vaisseaux  ont  des  parois  minces  et 
on  ne  trouve  pas  dans  leur  lumière  de  plaques  de  colloïde. 

Dans  une  seule  parathyroïde  cos  vaisseaux  paraissent  dilatés  et  multipliés,  il  semble 
y  avoir  une  congestion  d'intensité  moyenne;  les  vaisseaux  ont  d’ailleurs  des  parois 
normales. 

Tel  est,  dans  ce  cas,  l’état  des  paratliyro'ides.  Si  nous  le  résumons,  nous  avons 
constaté  que  les  glandes  avaient  un  volume  et  un  poids  normaux  ou  légèrement 
inférieurs  à  la  normale, qu'elles  présentaient  le  type  compact  et  semi-compact. 
Les  cellules  éosinophiles  n’y  sont  point  abondantes  :  il  y  a  des  grains  colloïdes 
au  centre  des  acini,  Oe  telles  altérations  sont  insuITisuntes  pour  conclure  k 
un  état  d’hyperactivité  de  ces  glandes.  L'examen  que  nous  avons  pu  faire  de 
nombreuses  coupes  de  parathyroïdes,  dont  les  unes  ont  été  mises  à  notre  dispo¬ 
sition  par  MM.  Laignel-Lsvastine  et  Duheme,  dont  les  autres  ont  été  faites  par 
nous,  nous  permet  de  constater  que  les  parathyroïdes  dans  notre  cas  revêtent 
le  même  aspect  que  nous  retrouvons  dans  celles  de  nombreux  vieillards  ayant 
succombé  à  des  maladies  variées.  Ces  conclusions  sont  identiques  à  celles  de 
Thompson  et  de  Maranon,  qui  nient  l’existence  de  lésions  spéciales  des  parathy¬ 
roïdes  chez  les  parkinsonniens.  De  grandes  différences  d'aspect  et  de  structure 
ont  été  observées  dans  les  parathyroïdes  de  sujets  atteints  de  paralysie  agitante  ; 
cette  variabilité  des  lésions  est  un  argument  contre  la  théorie  parathyroïdienne 
de  cette  maladie. 


(1)  Nous  crûmes  d’abord  qu’il  y  en  avait  cinq,  ot  l'un  de  nous  a  publié  ce  nombre  en 
ajoutant  qiio  le  poids  total  ôtait  de  14  centigrammes;  l’examen  histologiiiue  a  montré  que 
l’une  dos  parathyroïdes  était  en  réalité  un  petit  ganglion  lymphatique. 


Lef/érant:  IL  IIOIJCIIKZ. 
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AMYOTROPHIE  ARAN-DUCHENNE 
CONSÉCUTIVE  A  UNE  MÉNINGO-MYÉLITE  DIFFUSE 


A.  Souques  et  A.  Barbé 

Soeiélé  de  Neurologie  de  Paris 
Séance  du  26  juin  1913. 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  pratiquer  l’examen  histologique  de  la  moelle 
d’un  homme  atteint  d’atrophie  musculaire  du  type  Aran-Duchenne,  et  présenté 
par  l’un  de  nous  à  la  Société  de  Neurologie  (i). 

Nous  rappellerons  tout  d’abord  l’observation  clinique,  prise  en  1907,  mais 
b’ ayant  pas  notablement  varié  jusqu’à  la  mort  du  malade,  survenue  en  l!)dl. 

Arliquen...,  54  ans,  fortement  alcoolique,  avouant  des  o.vcès  génitaux,  mais  niant  la 
syphilis  (et  chez  lequel  on  n’en  trouve  aucun  dos  stigmates  vulgaires), 

En  1898,  il  commence  à  éprouver  des  douleurs  fulgurantes  typiques  par  crises,  dans 
les  morabros  inférieurs,  surtout  dans  la  cuisse  gauche.  Ces  crises,  jadis  fréquentes,  n’ont 
pas  cessé  depuis  lors  et  reviennent  encore  de  temps  en  temps. 

Au  mois  d’octobre  1900,  il  remarque  que  son  membre  supérieur  droit  s’aliaiblit.  Quel¬ 
ques  mois  après,  il  constate  l’amaigrissement  de  la  main  droite.  Examiné  à  la  Salpé¬ 
trière  un  an  après,  il  avait  une  amyotropliie  du  membre  supérieur  droit,  le  signe 
d’Argyll  Robertson  et  l’abolition  dos  réflexes  rotulien  gauche  et  achilléen  droit.  Ce  n’est 
que  dix-huit  mois  après  que  le  membre  supérieur  gauche  se  serait  pris  à  son  tour. 

Depuis  environ  deux  ans,  l’atrophie  a  gagné  les  muscles  extenseurs  de  la  tête,  qui 
tènd  à  tomber  sur  la  poitrine. 

Cette  amyotropliie  s’est  développée  sans  aucune  espèce  de  douleur  et  a  pris  lente¬ 
ment,  progressivement,  les  mains,  les  avant-bras,  les  bras,  les  épaules,  la  nuque, 

Actuellement,  il  existe  chez  cet  homme  deux  ordres  do  symptômes  :  des  signes  de 
sclérose  comhinéo  et  des  phénomènes  d’amyotrophie. 

La  sclérose  fomèmer  est  caractérisée  d’une  part  par  le  signe  de  Babinski  (extension 
des  orteils  des  deux  côtés),  d’autre  part  par  les  symptômes  tabétiques  :  abolition  des 
féflexes  rotulien  gaucho  et  achilléen  droit,  douleurs  fulgurantes  des  membres  inférieurs. 

(1)  Souoeiss.  Sclérose  combinée  tabétique  avec  atrophie  musculaire  progressive  du 
*ypo  Aran-Duchenne.  Revue  neurologique,  1907,  p.  191. 
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L'aiiiyotrophif  affecte  le  type  classique  Aran-Duchenne.  Elle  intéresse  les  deux  mein- 
bi'es  siipérioiirs  et  la  nuque. 

Aux  membres  supérieurs,  l'atropbie  musculaire  est  extrême,  la  motilité  volontaire 
à  pou  près  complètement  abolie  ;  seule,  la  llexioii  des  doigts  est  possible  a  la  main 
dioite.  A  la  nuque,  les  muscles  extenseurs  de  la  tête  sont  très  atrophiés.  La  tête 
toinlie  facilement  en  avant;  le  sujet  la  redresse  avec  peine  et  la  tient  en  hyper¬ 
extension,  le  visage  regardant  on  h.iut.  Les  sterno-mastoïdions  et  les  jieetoraux  parti¬ 
cipent  il  l’atrophie. 

L’i'xamou  électrique,  pratiqué  par  M.  Iluct  à  différentes  ôjioques,  montre  que,  actuel¬ 
lement,  à  gauche,  l’excitabilité  électrique  f'aradi(|ue  et  galvanique  parait  à  pou  près 
abolie  sur  les  muscles  do  la  main  et  de  l’avant-bras.  On  constate  encore  les  signes  de 
D.  U.  sur  le  biceps,  le  triceps,  le  deltoïde, 

A  droite,  les  réactions  paj’aissent  à  peu  près  abolies  sur  l’extenseur  commun  des 
doigts;  on  trouve  encore  des  signes  de  1).  R.  sur  les  muscles  dos  éminences  thénar  et 
hypothénar,  sur  le  biite|)s,  le  triceps,  le  deltoïde;  les  réactions  faradiques  et  galvani¬ 
ques  sont  relativement  assez  bonnes  sans  D.  R.  sur  les  lléchisseurs  dos  doigts  et  le 
long  adducteur,  long  et  court  extenseur  du  pouce. 

Sur  les  muscles  de  la  nuque,  l’excitabilité  paraît  abolie  sur  les  splénius  et  les  com- 
plexus;  elle  est  plus  ou  moins  diminuée,  mais  conservée,  pour  les  courants  faradiques 
comme  pour  les  courants  galvaniques  sur  les  ti'apèzes,  sur  les  storno-mastoï- 
diens,  les  angulaires  de  l’omoplate.  Sur  ces  muscles,  le  processus  IJ.  R.  parait  éteint, 
car,  actuellement,  les  contractions  obtenues  avec  les  courants  galvaniques  sont  vives 
avec  NEC  >  PFC. 

Sur  les  muscles  de  la  nuque,  on  voit  des  secousses  fibrillaires. 

Aucun  trouble  do  la  sensibilité  subjective  ou  objective  du  côté  des  membres  supé¬ 
rieurs.  Les  reflexos  tendineux  y  sont  abolis.  Quelques  troubles  vaso-moteurs  au  niveau 
des  mains,  qui  sont  violacées  et  froides.  Les  muscles  de  la  face,  do  la  langue,  du  voile, 
du  larynx,  ceux  du  tronc  proprement  dit,  ceux  des  membres  inférieurs  sont  normaux. 
Le  réffexo  massétérin  n’est  pas  perceptible,  l’as  de  troubles  sphinctériens,  pas  de 
troubles  viscéraux,  pas  de  troubles  intellectuels,  La  ponction  lombaire  a  été  refusée  par 
le  malade. 

En  présence  de  ce  cas  clinique,  on  pensa  que  les  lésions  atteignaient  les 
cornes  antérieures  de  la  région  cervicale  et  les  cordons  postérieurs  et  latéraux. 
L’examen  liistologique  a  confirmé  pleinement  cette  manière  do  voir. 

I.cs  pièces,  après  avoir  été  formolées,  ont  été  chromées  par  la  méthode  rapide 
de  Weigert,  puis  incluses  au  collodion  ;  la  moelle  a  été  étudiée  en  série,  les 
cou[ies  ont  été  colorées  par  le  picrocarmin,  l’iiématéine-éosine,  et  la  méthode 
Wcigert-Pal  pour  la  myéline. 

Ce  qui  frappe  tout  d’abord,  c’est  le  peu  de  volume  de  la  moelle;  macroscopiquement, 
elle  est  réduite  sur  toute  .sa  bauteur  aux  dimensions  d’uii  cordon  aplati  d’avant  en 
arrière,  et  ayant  à  peu  près  la  moitié  du  volume  d’une  moelle  normale.  Pour  a|)précier 
exactement  le  rap|)ort  qui  pouvait  exister  entre  le  volume  d’une  moelle  normale  et  celui 
de  la  moelle  d’.\rti(|uen....  nous  nous  sommes  inspirés  de  la  méthode  préconisée  par 
MM.  Pierre  Marie  et  G.  Guillain,  et  consistant  dans  le  procédé  suivant;  on  [iliotographie 
les  coupes  microscopiques  avec  un  grossissement  connu,  et  aux  épreuves  positives 
obtenues,  on  applique  le  procédé  suivant  ;  le  contour  des  régions  en  question  est 
décalqué  sur  un  papier  transparent  divisé  en  millimètros,  semblable  à  celui  dont  se 
servent  les  ingénieurs.  Il  suffit  ensuite  de  faire  la  numération  des  millimétrés  carrés 
contenus  à  l’intérieur  do  la  ligne  de  contour  pour  connaître  sa  surface;  on  peut  ainsi 
comparer  la  .surface  des  régions  symétriques. 

Nous  avons,  en  effet,  dessiné  à  la  obambro  claire  les  coupes  en  série  d’une  moelle 
normale  (soit  8  pour  la  région  cervicale,  12  pour  la  série  dorsale,  S  pour  la  région 
lombaire  ot  5  pour  la  région  sacrée);  cos  dessins  ont  été  tous  faits  au  même  grossisse¬ 
ment  et  sur  du  papier  finement  quadrillé.  Cela  fait,  nous  avons  dessiné  également  à  la 
chambre  claire  et  au  même  grossissement,  sur  du  papier  identique,  les  coupes  du  cas 
Arti(|uen...  Nous  avons  obtenu  ainsi  deux  séries  de  dessins  faits  dans  les  mômes  con¬ 
ditions  ;  il  no  re.stait  plms  qu’à  compter  le  nombre  de  carrés  contenus  dans  chaque  dessin, 
et  la  comparaison  des  chiffres  obtenus  permettait  d’évaluer  le  degré  d’atrophie  de  la 
moelle,  l’our  mieux  avoir  une  idée  d’ensemble  de  cette  atrophie,  nous  avons  établi  deux 
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courbes  montrant  l’une  la  gradation  de  volume  d’une  moelle  normale,  et  l’autre  la  sra- 
<iation  du  cas  qui  nous  occupe  (fig.  i). 

L’examen  de  ce  tableau  d’ensemble  montre  plusieurs  choses  :  tout  d’abord,  la 
aimmution  de  volume  de  la  moelle  et  du  bulbe  d’Artiquen...  porto  sur  la  totalité  de 
es  deux  parties  de  névraxe  :  la  courbe  pathologique  est  continuellement  inférieure 
a  ta  courbe  normale.  Ensuite,  il  est  visible  que  cette  diminution  de  volume,  tout  on 
étant  manifeste  du  haut  en  has  de  la  moelle,  est  surtout  accusée  au  niveau  dos  deux 
tenllements  cervical  et  lombaire  (fig.  3  el  3).  L’atrophie  porte  beaucoup  plus  sur  le 


ronflement  cervical  que  sur  le  renflement  lombaire,  car,  aloi',s  qu'au  niveau  de  ce  dor- 
pathologique  tond  à  se  rapprocher  du  volume  de  la  moelle  normale,  et 
t  n  tout  cas  ce  renflement  est  encore  manifeste  quoique  peu  marqué,  au  contraire, 
•■tuflotuoitt  cervical,  on  n’observe  rien  de  semblable,  le  renlleiiient  cer- 
dui  nv”  indiqué,  ce  qui  augmente  à  son  niveau  la  difl'éronce  de  surface 

L’®*'®’'®  cuire  une  coupe  normale  et  une  coupe  du  cas  Artiq... 

histologique  des  coupes  montre  des  lésions  siégeant  au  niveau  dos 
luges,  dos  cordons,  des  vaisseaux,  des  cornes  anterieures, 
nient  ®out  extrêmement  épaissies  sur  tout  le  pourtour  do  la  coupe,  elles  for- 

form  '^'îf  épaisse  et  sclérosée  autour  de  la  moelle,  leur  épaisseur  est  assez  uni- 

c  I  de  plus,  on  y  constate  de  l’infiltration  lymphocytaire. 


Kin.  4.  —  Coupe  pratiquée  au  niveau  de  la  III®  cervicale.  Lésions  méningées,  vasculaires;  altération  surtout 
manifeste  des  cordons  i)Ostérieurs. 


Fig.  5.  —  TorUon  du  faisceau  anléro-laléral  de  la  III'’  cervicale.  Lésions  méningées,  vasculaires  et  cordonales. 


AMYOTROPHIE  ARAN-DÜCHENNE  CONSÉCUTIVE  A  UNE  MÉNINGO-MYÉLITE  DIFFUSE  61 


Les  cordant  sont  tous  plus  ou  moins  atteints  (fig.  4).  Tout  d’abord,  on  constate  à  la 
périphérie  de  la  moelle  une  zone  de  sclérose  légère  s’étendant  à  tout  le  pourtour  de  la 
coupe  :  ces  lésions  de  dégénération  dill'use  siègent  donc  à  la  périphérie  d’une  façon 
uniforme  et  régulière,  formant  une  zone  circulaire  autour  de  la  moelle  et  au-dessous  de 
la  pie-mère  ;  la  zone  s'étend  un  peu  plus  en  profondeur  au  voisinage  do  l’origine  des 
racines  antérieures  (fig.  5).  Le  faisceau  pyramidal  croisé  est  également  touché  et  cette 


atteinte  est  surtout  manifeste  au  niveau  de  la  moelle 
dorsale.  Enfin,  les  cordons  de  Goll  sont  le  siège  d’un 
léger  degré  de  sclérose  formant  doux  bandes  ;  l’une 
Fio.  6.  —  Coupe  d'une  ariériole.  qui  longe  le  sillon  médian  postérieur,  l’autre  qui  siège 
au  voi.sinage  du  sillon  paramédian  postérieur. 

Les  vaisseaux  ont  leur  paroi  épaissie,  entourée  d’un  manclion  lymphocytaire,  et  leurs 
lésions  se  poursuivent  jusque  dans  l’intérieur  de  la  moelle  (fig.  6  ). 

Les  cornes  antérieures  participent  à  l’atropliie  du  névraxe  ;  de  plus,  elles  présentent 
une  raréfaction  et  une  diminution  do  volume  évidentes  des  cellules  radiculaires  ;  c’est 
surtout  au  niveau  de  la  moelle  cervicale  que  cette  raréfaction  est  la  plus  manifeste 
(fiO-  7),  puisque,  sur  la  sixième  et  sur  la  septième  racines  cervicales,  on  ne  trouve  que 


PiG,  8,  —  A  droite,  corne  antérieure  de  la  111=  cervicale  du  cas  Artiq...  A  gauche,  corne  antérieure  d'une 
moelle  saine,  au  même  niveau.  La  comparaison  montre  l’atrophie  de  l’axe  gris  et  la  raréfaction  des  cellules 
radiculaires. 


quelques  cellules  radiculaires  restées  saines  :  les  autres  cellules  sont  atrophiées,  réduites 
éde  petits  amas  de  pigments.  11  ne  semble  pas  qu’il  y  ait  de  groupe  cellulaire  plus  par- 
uculièrement  atteint  :  la  raréfaction  cellulaire  paraît  en  effet  porter  sur  la  totalité  de  la 
vorne  antérieure. 

Etat  des  cellules  de  la  colonne  de  Clarke.  —  Examen  fait  au  niveau  de  la  6=  dorsale 
(picrocarmin,  hématéine.  Van  Gieson)  : 
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Ces  cellules  sont  pou  altérées  :  il  y  aurait  peut-être  diminution  du  nombre  des 
cellules,  mais  cependant  la  colonne  de  Clarke  est  manifestement  bien  conservée,  et 
l’amas  cellulaÎT-c  est  presque  intact.  D’ailleurs,  les  cellules  radiculaires  des  cornes  pos¬ 
térieures  sont  également  peu  atteintes,  celles  des  cornes  antérieures  le  sont  plus,  mais 
Cependant  moins  qu’au  niveau  de  la  moelle  cervicale  f/ifl.  8).  En  somme,  l’axe  gris  est 
mieux  conservé  dans  la  région  dorsale  que  dans  la  région  cervicale  9,  10  el  11). 

Etal  des  racines  antérieures  cervico-dorsales.  —  Sont  erlrêmement  lésées.  L^examen  a 
porté  sur  des  coupes  passant  par  la  4'  cervicale  et  la  B»  cervicale  (au  Weigert-Pal). 

Il  n’y  a  plus  que  quelques  rares  fibres  intactes,  au  milieu  d’une  masse  complètement 
dégénérée  :  c’est  à  peine  si  sur  une  racine  on  compte  six  à  huit,  ou  parfois  dix  fibres 
en  bon  état,  et  qui  sont  restées  colorées,  alors  que  toutes  les  autres  sont  complète¬ 
ment  diicolorées. 

L’intégrité  des  racines  postérieures  à  ce  niveau  fait  un  violent  contraste  avec  cette 
atteinte  considérable  des  racines  antérieures. 

Etal  des  racines  postérieures  lombaires.  —  Sont  atteintes,  mais  surtout  comparative¬ 
ment  à  l’état  des  racines  antérieures.  En  effet,  leur  lésion  quoique  nette  est  surtout 
manifeste  au  niveau  de  la  5'  lombaire  (au  Weigert-Pal).  11  y  a  une  diminution  très 
nette  du  nombre  des  fibres  à  myéline,  mais  cette  altération  des  racines  postérieures 
lombaires  n’est  pas  à  comparer  avec  l’énorme  raréfaction  des  racines  antérieures  cer¬ 
vicales. 

Etat  de  la  néeroglie.  —  La  névroglie  est  peu  atteinte  ;  elle  a  pris  un  développement 
anormal  dans  les  points  où  l’élément  noble  est  touché,  c’est-à-dire  au  niveau  des  cordons 
postérieurs  dans  la  région  cervicale  et  au  niveau  du  faisceau  pyramidal  croisé  dans  la 
région  lombaire. 

En  résumé,  il  s’agit  ici  de  méningo-myélite  diffuse,  ayant  pour  expression 
clinique  une  amyotrophie  Aran-Duchenne  typique  et  une  sclérose  combinée 
tabétique.  L’examen  histologique  montre  que  l’amyotrophie  est  la  conséquence 
d’une  poliomyélite  antérieure  pseudo-systématique.  Cette  poliomyélite  n’est,  en 
effet,  ni  systématique,  ni  primitive,  ni  isolée.  Elle  apparaît,  d’une  part, 
comme  consécutive  aux  lésions  vasculaires.  La  diffusion  des  lésions,  d’autre 
part,  est  évidente  et  explique  les  phénomènes  tabétiformes  et  l’existence  du 
signe  de  Babinski. 

L’origine  syphilitique  ne  paraît  pas  douteuse.  L’existence  de  symptômes  tabé¬ 
tiques  (particulièrement  du  signe  d’Argyll  Robertson),  permet  d’affirmer  l’exis¬ 
tence  d’une  syphilis  ignorée. 
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A  L’ÉTUDE  DE  LA  SYPHILIS  CÉPHALO-RACHIDIENNE 


Mme  Nathalie  Zylberlast 

(Assistante  du  service  des  maladies  nerveuses  du  dticteur  Flatau,  à  l’Iiôpital  Israélite 
de  Varsovie.) 

Les  gommes  syphilitiques  ne  constituent  pas  une  trouvaille  bien  fréquente 
aux  autopsies.  D’après  Nonne,  le  traitement  spécifique  en  est  la  cause  :  il  fait 
les  cas  des  gommes  syphilitiques  de  plus  en  plus  rares. 
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Dans  le  travail  de  Nonne  (1),  nous  trouvons  la  statistique  suivante  :  Four¬ 
nier,  qui  a  exécuté  4  000  autopsies  des  syphilitiques  au  stade  tertiaire,  n’a 
trouvé  que  dans  6,3  “/»  des  gommes  des  différents  organes  internes,  Grôn  les  a 
trouvées  dans  11  “/o  (ayant  fait  3  600  autopsies)  ;  les  gommes  ont  été  les  plus 
fréquentes  dans  les  artères,  puis  dans  les  reins  et  le  foie;  ce  n’est  qu’en  troi¬ 
sième  place  que  se  trouvent  les  gommes  du  système  nerveux. 

Oppenheirn  (2),  au  contraire,  voit  dans  les  gommes  du  système  nerveux  une 
lésion  très  fréquente  et  il  affirme  qu’elle  s’accompagne  toujours  d’une  ménin¬ 
gite  céphalo-rachidienne  prononcée,  de  sorte  qu’il  faudrait  parler  d’une  ménin¬ 
gite  gommeuse  (Oppenheirn,  Siemerling,  Pick  et  d’autres)  avec  des  gommes 
soit  du  cerveau  et  de  la  moelle  épinière,  soit  de  la  moelle  seule,  ce  qui  est  plus 

L’examen  microscopique  attentif  démontre  que  les  cas  cliniquement  pris 
pour  des  cas  exclusivement  médullaires  ou  cérébraux  sont  en  effet  des  cas 
mixtes  avec  prédominance  des  symptômes  médullaires  (Siemerling,  (ioldllam) 
ou  des  symptômes  cérébraux  (Pick,  Siemerling). 

A  cette  dernière  catégorie  appartient  le  cas  présent: 

La  malade,  ùfçèe  de  4;i  ans,  est  venue  dans  le  service  du  docteur  Flatau  en  1900. 
Trois  ans  auparavant,  elle  avait  ressenti  des  douleurs  dans  le  membre  inférieur  droit 
qui  ont  persisté  pondant  longtemps. 

Depuis  ce  temps,  l’articulation  de  la  hanche  droite  est  peu  mobile.  Doux  mois  avant 
son  entrée  4  l'hôpital,  elle  a  ressenti  également  des  douleurs  dans  le  membre  inférieur 
gauche  et  en  même  temps  dans  la  moitié  gauche  de  la  tète,  dans  l’épaule  gauche  et 
l’hypochondre  du  côté  gauche.  Elle  a  remarqué  que,  depuis  un  mois,  elle  aune  grande 
soif  et  qu’elle  urine  beaucoup. 

L’anamnèse  détaillée  nous  permet  d’établir  qu’il  y  a  2  ans,  la  malade  a  eu  une  ptose 
yauclie.  Après  7  mois  do  traitement  (spécifique?),  la  ptose  a  disparu.  Il  y  a  un  an,  le 
(jlobc  oculaire  droit  ne  pouvait  pas  exécuter  do  mouvement  on  dehors  ;  ce  symptôme  a 
duré  5  mois. 

Los  fonctions  des  sphincters  ont  été  toujours  bonnes. 

La  malade  a  eu  une  fausse  couche,  un  autre  enfant  est  mort  tout  jeune. 

Klal  actuel.  —  La  percussion  de  la  tête  provoque  la  douleur  dans  sa  moitié  gauche. 
Le  nerf  trijumeau  gauche  est  douloureux  4  la  pression. 

La  fente  palpébrale  gaucho  est  plus  large  que  la  droite,  le  globe  oculaire  ne  peut  pas 
exécuter  de  mouvements  en  haut  et  en  bas,  il  est  peu  mobile  en  dehors,  en  dedans  au 
contraire  le  mouvement  est  bien  conservé. 

La  pupille  gauche  est  plus  large  que  la  droite,  ne  réagit  point  d  la  lumière,  la  droite 
réagit  faiblement.  Les  fonds  des  yeux  sont  normaux.  La  branche  supérieure  du  nerf 
facial  gauche  est  un  peu  parétique. 

Le  membre  supérieur  gauche  est  très  douloureux,  c’est  pourquoi  la  malade  le  bouge 
aussi  peu  que  possible.  Le  droit  est  normal. 

Le  rélloxe  tendineux  du  triceps  gauche  est  plus  vif  que  le  droit.  Les  réflexes  périos- 
laux  sont  vifs. 

Les  membres  inférieurs  sont  plus  alTectés  :  le  droit  est  très  pou  mobile  4  cause  des 
douleurs  qui  apparaissent  dans  l’articulation  de  la  hanche  du  moment  que  la  malade 
veut  exécuter  un  mouvement. 

L’articulation  do  la  hanche  gauche  est  beaucoup  moins  douloureuse.  D’autres  articu¬ 
lations  jouissent  d’une  mobilité  normale. 

La  démarche  de  la  malade  rappelle  tout  4  fait  celle  d’une  personne  souffrant  de 
coxite. 

Les  rélloxes  patellaires  et  les  achilléens  sont  vifs  des  deux  côtés.  Trépidation  épi- 
Icpto'jde  (clonus  du  pied)  bilatérale.  Réflexe  plantaire  normal.  Réflexes  abdominaux 
faibles  des  deux  côtés. 

11  n’y  a  pas  d’ataxie,  pas  de  troubles  .sensitifs.  La  pression  des  nerfs  et  des  os  est 

(t)  Nonnb,  Syphilis  und  Nervensyslem,  Berlin,  1909. 

(2)  OrPENHBiH,  Vie  syphilitisehe  Erkrankungen  d.  Gehirns,  Wien,  1896. 
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douloureuse.  Les  organes  internes  ne  décèlent  rien  do  particulier.  L’urine  est  moins 
dense  que  normalement  (1  001)  et  plus  abondante  (âSOO  grammes  par  24  heures),  sans 
éléments  anormaux. 

Le  diagnostic  de  ce  moment  fut  à  sj/philis  cérébrale  avec  diabète  insipide.  La  malade 
reçut  la  thérapie  spécilique  (12  injections  de  tlg  +  iodure  de  potassium).  Le  résultat' 
int  tel  que  la  malade  marcha  comme  il  faut,  n’éprouva  plus  de  douleurs  dans  sa 
jambe  droite;  le  diabète  disparut, 

Les  muscles  oculaires  étaient  restés  sans  changement. 

A  côté  de  cette  amélioration,  la  malade  observa  l’apparition  de  nouveaux  symptômes  : 
des  vertiges,  dos  nausées  et  vomissements,  de  temps  en  temps  des  céphalées  et  un  bruit 
permanent  dans  son  oreille  gauche  ;  souvent  elle  ressentait  tantôt  froid,  tantôt  chaud  à 
la  tête  et  à  la  hgure. 

Lans  cet  état  elle  a  quitté  l’hôpital.  Huit  jours  après,  la  malade  est  tombée  à  terre 
sans  pouvoir  se  relever,  sa  jambe  droite  lui  causait  des  douleurs  insupportables  ;  il 
paraît  que  la  malade  eut  alors  une  température  élevée.  Pondant  doux  mois  elle  dut 
garder  le  lit,  ensuite  la  démarche  est  devenue  possible  avec  l’appui  d’une  canne.  Les 
douleurs  des  jambes  persistent  toujours. 

La  malade  est  rentrée  à  l’hôpital  (lévrier  1907).  Ktat  présent  :  odorat  aboli,  vue  con¬ 
servée.  La  paupière  droite  présente  une  ptose.  Le  globe  oculaire  gauche  est  aussi  peu 
mobile  qu’auparavant.  Les  pupilles  status  idem.  L'ouïe  est  affaiblie  :  la  malade  n’entend 
pas  le  bruit  de  la  montre.  Le  goül  est  aboli,  le  doux  comme  le  salé  sont  sans  saveur. 

Au  fond  des  yeux,  rien  d’anormal. 

Aux  membres  supérieurs,  pas  de  changement. 

Aux  membres  inferieurs,  pas  de  changement. 

L’articulation  de  la  hanche  droite,  la  colonne  vertébrale  dorsale  (depuis  la  111“  dorsale 
jusqu’à  la  XI")  sont  très  douloureuses  à  la  pression. 

La  sensibilité  (à  la  douleur,  tactile,  à  la  température  et  le  sens  musculaire)  est  bien 
conservée. 

Les  réflexes  patellaires  sont  exagérés  des  deux  côtés. 

Les  achillécns  sont  faibles.  Les  plantaires  sont  normaux,  les  abdominaux  abolis. 

La  malade  évite  tout  mouvement,  soit  étant  couchée,  soit  en  marchant  comme  une  per¬ 
sonne  avec  coxite  bilatérale. 

Celte  fois  la  malade  a  encore  reçu  le  traitement  spécifique  qui  n’a  pas  eu  d’influence 
sur  la  maladie. 

A  l’hôpital  elle  commença  à  sentir  un  froid  douloureux  dans  sa  jambe  droite  :  «  comme 
s>  elle  se  trouvait  dans  la  neige.  » 

Bientôt  après  dos  douleurs  on  ceinture  dans  la  partie  inférieure  de  l’abdomen  ont  pris 
place. 

La  trace  de  réaction  pupillaire  à  la  lumière  a  disparu,  elle  persiste  à  l’accommodation, 
quoique  faible. 

A  part  l’immobilité  do  l’articulation  de  la  hanche  droite,  on  ne  constate  rien  de  nouveau 

ce  qui  concerne  la  sphère  motrice  des  membres. 

Le  réflexe  patellaire  gauche  est  devenu  plus  vif  que  le  droit. 

Quant  à  la  sensibilité,  on  note  que  la  région  du  genou  gauche  ne  distinguo  pas  une 
piqûre  d’un  toucher. 

L  abdomen  est  très  douloureux  à  la  pression,  de  môme  les  espaces  intercostaux  (depuis 
'e  IV»  jusqu’en  bas). 

Quatre  jours  plus  tard,  l’état  de  la  malade  s’aggrava  tout  d’un  coup;  elle  a  perdu 
Connaissance,  sa  main  droite  présentait  des  contractions  cloniques,  qui  peu  à  peu  ont 
envahi  tout  le  membre  supérieur  droit.  Les  contractions  ont  duré  de  îi  à  30  secondes. 
Le  membre  supérieur  droit  est  devenu  paralysé. 

La  malade  mourut  le  second  jour. 

A  l’autopsie  on  constate  une  légère  opacité  des  méninges  molles.  Dans  le  lobe  tempo¬ 
ral  gauche  se  trouve  une  petite  tumeur  (1,5  centimètre  de  diamètre)  assez  dure,  tout 
a  lait  superficielle.  Les  vaisseaux  delà  base  du  cerveau  sont  durs,  sclérosés. 

La  substance  blanche  est  ramollie  dans  le  voisinage  de  la  tumeur.  A  part  cela,  rien 
d  anormal  à  l’examen  macroscopique. 

La  moelle  épinière  présente  les  méninges  molles,  troubles,  épaissies.  Sur  la  face  in- 
Jerne  de  la  dure-mère,  on  voit  des  tumeurs  multiples  assez  dures,  grandes  de  2  à  3  mil- 
Lttiôlres;  elles  ont  donné  des  empreintes  le  long  de  la  moelle. 

jo^^-ds  la  partie  dorsale,  les  tumeurs  sont  plus  grandes,  atteignent  un  centimètre  de 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


Au  sommet  du  poumon  gauche,  quelques  tubercules  ;  dans  la  vésicule  biliaire,  des 
calculs  assez  nombreux. 

La  tête  du  fémur  droit  présente  des  exostoses  qui  nous  expliquent  l’immobilité  de  la 
Jambe  droite. 

Le  système  nerveux  fut  examiné  microscopiquement  au  moyen  des  méthodes  de 
Mssl,  Van  Gieson,  Weigert,  Marchi,  l’hématoxyline-éosine. 

La  moelle  épinière  cervicale  ne  présente  rien  d’anormal,  à  part  une  infiltration  cellu¬ 
laire  pou  prononcée  dos  méninges  molles  et  une  certaine  raréfaction  des  fibres  nerveuses 
au  pourtour  de  la  moelle. 

A  mesure  qu’on  approche  de  la  moelle  dorsale,  les  lésions  deviennent  plus  prononcées, 
l’infiltration  plus  considérable,  les  vaisseaux  plus  nombreux  dans  la  substance  blanche. 


de  même  que  dans  la  grise.  Les  parois  des  vaisseaux  sont  visiblement  épaissies,  leur 
lumière  rétrécie  ou  même  oblitérée  complètement  (cela  concerne  aussi  bien  les  artères 
que  les  veines). 

Les  méninges  sont  épaissies;  la  pie-mère  envoie  des  parois  qui  s’enfoncent  comme  les 
rayons  d’une  roue  à  l’intérieur  de  la  moelle,  surtout  en  face  des  faisceaux  postérieurs 
(fig.  1).  L’infiltration  dans  cet  endroit  devient  tellement  abondante  qu’elle  forme  une 
sorte  de  gomme  syphilitique.  Nous  soulignons  le  fait  qu’il  est  peu  fréquent  dans  notre 
cas  que  l’infiltration  dépasse  la  limite  décrite  par  la  pie-mère  et  envahisse  le 

Sur  la  face  antérieure  de  la  dure-mère,  en  face  des  faisceaux  antérieurs,  on  trouve  une 
gomme  avec  des  cellules  géantes  et  des  masses  peu  colorables,  futures  masses  ca¬ 
séeuses. 

La  méthode  de  Weigert  a  décelé  une  grande  raréfaction  des  fibres  nerveuses  à  la  péri¬ 
phérie  de  la  moelle,  surtout  dans  la  région  antéro-latérale  des  deux  côtés.  Cette  lésion 
n’étant  pas  en  rapport  avec  un  système  quelconque  des  fibres,  il  faut  la  mettre  sur  lé 
compte  de  l’alfection  des  méninges. 

Au  niveau  du  V»  segment  dorsal,  dn  voit  une  grande  tumeur-gomme  partant  de  la 
dure-mère,  en  face  des  faisceaux  postérieurs.  La  tumeur  a  la  structure  d’une  gomme 
avec  des  cellules  géantes,  avec  de  nombreux  vaisseaux  sanguins  proliférés  et'  de  rares 
hémorragies.  La  tumeur  englobe  les  racines  postérieures,  surtout  les  droites,  en  y  pro- 
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voquant  l’atrophie  des  éléments  nerveux.  Mais  tout  en  étant  assez  grande,  la  tumeur  n'a 
pas  produit  d’.alléralion  dans  la  configuration  de  la  moelle.  L’examen  histologique  des 
cellules  nerveuses  des  cornes  antérieures  a  démontré  la  diminution  de  leur  nombre  et 
le  changement  de  leur  structure  :  certaines  d’entre  elles  présentent  le  phénomène  de 
chromatolyse. 

Au  niveau  du  VI»  segment  dorsal  (voir  fig.  2),  la  gomme  atteint  une  telle  grandeur 
qu’elle  dépasse  le  diamètre  de  la  moelle.  La  gomme,  partie  de  la  dure-mère,  envahit  la 
dans  la  région  du  faisceau  antéro-latéral  droit;  elle  a  une  structure  analogue  à 
décrite  plus  haut  avec  des  nombreuses  masses  caséeuses. 

La  moelle  épinière,  à  ce  niveau,  est  déformée  ;  la  corne  droite  antérieure  y  est  presque 
liseré  étroit  à  la  périphérie  de  la  masse  néo- 


Les  racines  antérieures  y  sont  fortement  lésées,  surtout  les  droites;  les  postérieures 
presque  normales. 

Les  vaisseaux  et  les  méninges,  changées  pathologiquement,  démontrent  des  lésions 
plus  prononcées  qu’au-dessùs.et  au-dessous  de  ce  niveau,  surtout  en  allant  vers  le  bas 
de  la  moelle  épinière;  on  constate  la  diminution  des  foyers  de  lésions  aussi  bien  en  ce 
qui  concerne  leur  nombre  que  leur  dimension. 

Les  nerfs  périphériques  ne  démontrent  d’autres  changements  que  l’épaississement  des 
parois  vasculaires. 

Le  mésencéphale,  examiné  bien  en  détail,  présente  l’épaississement  des  méninges  et 
des  parois  vasculaires.  L’épendyme  du  IV»  ventricule  est  à  l’état  inflammatoire;  les 
espaces  périvasculaires  infiltrés  des  cellules,  çà  et  là  de  petites  hémorragies,  certains 
vaisseaux  thrombosés. 

Les  cellules  nerveuses  ne  présentent  pas  de  changements. 

Le  cerveau  fut  examiné  dans  ses  diverses  régions.  La  base  ne  présentait  que  l’épaissis¬ 
sement  des  méninges  et  des  parois  vasculaires. 

L’écorce  cérébrale  de  la  région  occipitale  ne  présente  rien  d’anormal. 

La  gomme  située  dans  la  région  pariétale  gauche  présente  une  structure  typique, 
mais  sans  cellules  géantes.  L’écorce  cérébrale  comprimée  par  la  gomme  est  totalement 
détruite. 


intra-médullaire.  La  corne  postérieure  est  déplacée 


vers  la  ligne  médiane  de  la 
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Le  cas  est  assez  banal  au  point  de  vue  clinique.  Le  diagnostic  de  syphilis  du 
système  nerveux  est  évident.  11  devient  beaucoup  plus  intéressant  lorsque  nous 
comparons  les  données  cliniques  avec  l’examen  anatomo-pathologique.  La 
malade,  par  trois  fois,  séjourna  ii  l’hôpital  ;  les  trois  fois  l’on  crut  qu’il  s’agis¬ 
sait  de  syphilis  cérébrale.  Le  manque  presque  complet  de  symptômes  médul¬ 
laires  justifiait  l’opinion  des  médecins.  Ce  n’est  que  vers  la  fin  de  la  vie  de  cette 
malade  que  certains  symptômes  pouvaient  suggérer  l’affection  médullaire  : 
c’étaient  précisément  les  douleurs  en  ceinture,  les  troubles  sensitifs  dans  la 
région  du  genou  gauche  et  V alfaihlissemenl  du  réflexe  patellaire  droit.  Mais  il  n’y 
avait  ni  phénomène  de  Babinslu,  ni  de  phénomènes  trophiques,  ni  d’autres 
symptômes  de  compression  médullaire  ;  pourtant  les  tumeurs-gommes  étagées 
le  long  de  la  moelle  pouvaient  bien,  chacune  à  son  compte,  donner  toute  une 
série  de  symptômes  cliniques  de  compression. 

Sous  ce  rapport,  notre  cas  rappelle  ceux  de  Siemerling,  de  Pick,  où  les  symp¬ 
tômes  cérébraux  dominaient  d’une  telle  manière  dans  le  tableau  clinique  que 
le  rôle  de  l’affection  médullaire  fut  méconnu.  Nonne  attire  l’attention  sur  le 
même  fait. 

Le  manque  de  symptômes  médullaires  dans  ces  cas  doit  être  interprété, 
semble-t-il,  par  la  mollesse  des  gommes  syphilitiques,  par  leur  développement 
fort  lent  et  l’adaptation  de  la  moelle  épinière  aux  nouvelles  conditions. 

Forster  (1)  explique  l’absence  de  symptômes  durables  dans  les  cas  des  gommes 
syphilitiques  du  système  nerveux  par  le  fait  que  les  gommes  disparaissent  avant 
que  le  tissu  nerveux  puisse  dégénérer. 

Dans  notre  cas,  en  effet,  la  tolérance  du  tissu  nerveux  fut  énorme.  On  n’a  pu 
nulle  part  constater  de  dégénérescences  secondaires.  Au  niveau  du  VI”  segment 
dorsal,  la  gomme  était  plus  large  que  la  moelle  épinière;  pourtant  le  tissu  ner¬ 
veux  ne  fut  pas  détruit  d’une  manière  complète  et  la  conductibilité  nerveuse  fut 
conservée. 

Les  racines  médullaires  ont  été  détruites  en  quelques  endroits  seulement;  en 
général,  elles  ont  été  plus  ou  moins  bien  conservées.  Ce  fait  et  celui  de  «  overlap 
sensibility  »  de  Sherrington  nous  expliquent  jusqu’à  un  certain  point  le  manque 
de  troubles  sensitifs  objectifs. 

11  ne  nous  reste  qu’à  considérer  quelques  symptômes  cérébraux  :  le  dia¬ 
bète  insipide  noté  dans  notre  cas  fut  aussi  observé  par  liuttersack  ;  cet  auteur 
croit  le  voir  là  où  les  gommes  siègent  à  la  hase  du  cerveau  dans  la  région  inler- 
pédonculaire.  Dan's  notre  cas,  la  thérapeutique  spécifique  l’a  fait  disparaître; 
chez  Staub  (cité  par  Nonne),. il  persistait. 

La  gomme  siégeant  dans  la  région  pariétale  du  côté  gauche  ne  donnait  point 
de  symptômes  en  foyer.  Ce  n’est  que  vers  la  fin  de  la  vie  que,  comprimant  la 
circonvolution  centrale,  elle  provoqua  des  contractions  cloniques  dans  le  membre 
supérieur  droit. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  il  faut  signaler  l’existence  d’une 
gomme  solitaire  à  la  convexité  du  cerveau;  des  cas  pareils  sont  extrêmement 
rares.  Les  cellules  géantes  dans  les  masses  gommeuses  ne  représentent  pas,  non 
plus,  une  constatation  fréquente. 

(1)  Forster,  Die  syphilis  des  Zenlvalneriensyslems,  Berlin,  ,1912. 
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67)  La  Névrose  Traumatique,  par  Alberto  Salmon  (de  Home),  Un  yolume 
in-8“de  220  pages,  Unione  tipugra/ico-edürico,  Turin,  1913. 

L’intérêt  neurologique  des  névroses  traumatiques  se  double  d’un  intérêt 
niédico-légal.  Depuis  la  promulgation  de  la  loi  sur  les  accidents  du  travail,  le 
nombre  des  cas  de  névrose  traumatique  s’est  augmenté  d’une  façon  impression¬ 
nante.  On  y  a  voulu  voir  l’effet  de  la  simulation  ;  mais  la  simulation  n’esl  pas 
fout.  Les  névroses  traumatiques  existaient  avant  la  loi  ;  aujourd’hui  l’ouvrier, 
sachant  qu’il  a  le  droit  de  quitter  son  travail  tout  en  conservant  son  salaire, 
n  est  plus  tenté  de  faire  le  moins  de  cas  possible  des  conséquences  de  l’accident 
qn’il  a  subi;  il  s’observe  avec  attention,  il  écoute  ses  parents  et  ses  amis  qui 
1  exhortent  à  tirer  le  meilleur  parti  des  troubles  consécutifs  au  traumatisme 
dont  il  a  souffert.  De  là  des  préoccupations  sans  trêve  à  l’égard  de  l’indemnité 
qu’il  pourra  recevoir. 

Autrefois  les  accidents  du  travail  guérissaient  rapidement  par  le  retour  de 
I  ouvrier  à  l’atelier,  ou  inversement  par  le  repos  auquel  il  se  trouvait  nécessai¬ 
rement  condamné.  Aujourd’hui,  du  fait  de  la  suggestion  exercée  par  autrui  et 
par  soi-même,  les  troubles  consécutifs  à  l’accident  s’exagèrent  ou  tendent  à  deve¬ 
nir  permanents. 

L’augmentation  du  nombre  et  de  la  gravité  des  cas  de  névrose  traumatique 
est  une  conséquence  déplorable,  mais  inévitable  de  la  loi  sur  les  accidents  du 
travail.  Mais  peut-être  le  danger  s’atténuera-t-il  quand  l’ouvrier  sera  convaincu 
que  l’arme  qu’il  emploie  4  la  défense  de  ses  intérêts  immédiats  est  dangereuse 
aussi  pour  lui-même. 

L’ailleurs  la  plus  grande  fréquence  des  névroses  traumatiques  reconnaît  éga¬ 
lement  pour  cause  pour  une  part  l’alcoolisme,  les  intoxications  professionnelles 
et  surtout  les  moditications  des  conditions  de  la  vie  sociale.  L’excès  d’activité, 
tes  émotions  incessantes  de  la  vie  moderne  détruisent  lentement  l’énergie  des 
eentres  nerveux  et  préparent  le  terrain  pour  le  développement  des  névroses.  Il 
îaut  reconnaître  enfin  que  la  classe  ouvrjère  se  montre  mal  résistante  à  l’égard 
des  émotions,  et  particulièrement  à  l’égard  des  contrariétés  et  des  préoccupations 
6e  toute  sorte. 
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L’intérêt  neurologique  de  la  névrose  traumatique  n’a  pas  diminué  depuis 
plus  de  cinquante  ans  qu’on  l’étudie  et  qu’on  cherche  à  la  définir.  On  ne  s’est  pas 
encore  mis  d’accord  sur  sa  pathogénie;  certains  auteurs  la  considèrent  comme 
une  simple  névrose,  d’autres  comme  une  affection  organique  spéciale  des  centres 
nerveux, 

En  ce  qui  concerne  le  pronostic,  le  désaccord  continue;  certains  neurologistes 
considèrent  l’afl'ection  comme  bénigne,  d’autres  vont  jusqu’à  lui  attribuer  une 
mortalité  élevée.  Les  experts  se  trouvent  donc  dans  un  cruel  embarras  ;  s'il  y  a 
des  cas,  cl  en  effet  ils  sont  la  majorité,  que  l’on  voit  s’améliorer  rapidement 
après  le  reglement  des  intérêts  du  sinistré,  il  y  en  a  d’autres  qui,  malgré  l’indem¬ 
nité  accordée,  s’aggravent  jusqu’à  la  démence  au  point  de  vue  psychique;  ou 
bien  on  y  voit  le  rapide  développement  de  l’artério-sclérose  abréger  notablement 
la  vie  des  malades. 

La  névrose  traumatique  ne  dilTère-t-elle  en  aucun  point  essentiel  de  l’hystérie 
et  de  la  neurasthénie  ?  S’agit-il  au  contraire  d’une  maladie  spéciale,  reconnais¬ 
sant  un  substratum  anatomique?  Telle  est  la  grande  question  à  résoudre  et  dont 
ou  est  loin  d’avoir  éclairci  tous  les  éléments. 

La  pathogénie,  le  pronostic,  la  définition  même  de  la  névrose  traumatique 
paraissent  comme  tout  à  fait  incertains.  L’auteur  s'est  proposé  le  but  de 
reprendre  l’étude  de  cette  affection.  Dans  son  travail  il  en  décrit  minutieuse¬ 
ment  les  symptômes,  s’efforçant  de  les  apprécier  à  leur  juste  valeur,  tant  pour 
exclure  la  simulation  que  pour  les  différencier  des  symptômes  qui  appartiennent 
en  propre  à  d'autres  affections.  Puis,  considérant  les  différentes  formes  de 
névrose  traumatique  qui  ont  été  décrites  et  étudiant  leur  mécanisme  pathogéné¬ 
tique  divers,  il  cherche  à  établir  quelle  doit  être  la  place  nosographique  à  assi¬ 
gner  à  cette  intéressante  affection  nerveuse.  F.  Deiæni. 

08)  L’Anxiété.  États  Anxieux,  Trac,  Phobies,  Obsessions,  Mélanco¬ 
lie,  Dépression,  Aboulie,  Neurasthénie,  par  Pikhhe  Bo.v.nieu.  Une  bro¬ 
chure  in-f2  de  47  pages,  Alcan,  édit.,  Paris,  1!)13. 

L’énervement  sous  toutes  ses  formes,  l’anxiété  à  tous  ses  degrés  et  tes 
troubles  qui  l’accompagnent  sont  phénomènes  bulbaires.  11  n’est  de  cérébral 
que  la  conscience  de  cette  anxiété.  Celte  confusion  de  l’image  et  de  l’objet  vaut 
aux  malheureux  neurasthéniques,  phobiques,  anxieux,  une  suite  de  traitements 
pénibles  et  décourageants;  on  s’adresse  à  leur  cerveau,  quand  leur  bulbe  appelle 
des  soins;  en  fait  il  est  aussi  absurde  de  demander  au  raisonnement,  à  la 
volonté,  à  l’entrainement  de  vaincre  une  anxiété,  de  faire  cesser  un  état  neuras¬ 
thénique,  que  de  leur  faire  résoudre  un  vertige,  un  asthme. 

Uemonter  le  moral  du  malade  est  un  principe  thérapeutique,  remonter  le 
bulbe  en  est  un  autre;  on  use  du  premier,  on  ne  veut  pas  croire  au  second.  Et 
pourtant,  il  n’y  a  entre  le  bulbe  du  malade  et  le  médecin  que  la  distance  du 
trijumeau  ;  chacun  des  épanouissements  du  nerf  extériorise  un  centre  bulbaire, 
et  chacun  des  centres  du  bulbe  répond  à  la  sollicitation  d’un  épanouissement 
trigéminal;  le  médecin  peut  effectuer  ces  excitations  et  agir  ainsi  sur  le  bulbe 
pour  en  redresser  les  déséquilibres. 

C’est  à  la  démonstration  de  la  curabilité  des  phénomènes  bulbaires  de  tout 
ordre  que  l’auteur  consacre  les  commentaires  accompagnant  ses  43  observa- 
vations,  dont  beaucoup  sont  fort  curieuses  et  qui,  toutes,  sont  démonstratives. 

E.  FEiNDia. 
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69)  Théories  de  Freud  sur  les  Névroses,  par  Eduard  IIiïschmann  (de 
Vienne),  traduction  de  G. -11.  Payne  (de  Westport,  N. -Y  ).  Un  volume  in-8  de 
1S4  pages.  Nervous  and  mental  üisease  Mono(jraph,  sériés  n°  17,  New-York,  1913. 
Le  but  de  celte  traduction  a  été  de  rendre,  au  public  médical  de  langue  an¬ 
glaise,  les  théories  de  Freud  plus  accessibles  et  l’appréciation  de  ses  méthodes 
psycho-analytiques  ()lus  aisée,  üeaucoup  des  adversaires  de  Freud  n’ont  qu’une 
connaissance  imparfaite  de  son  u'.uvre  ;  cela  lient  surtout  à  ce  que,  doctrine  en 
évolution  et  non  système  philosophique  immuable,  l’oeuvre  de  Ph^eud  a  toujours 
dû  se  plier  ii  l’enseignement  des  faits  et  parfois  modifier  ses  conclusions. 

M.  Hitschmann,  en  contact  journalier  avec  Freud,  et  bien  préparé  par  sa 
pratique  personnelle,  était  mieux  que  quiconque  à  même  de  présenter  l’état 
actuel  des  conceptions  du  professeur  de  Vienne. 

M.  C.-ll.  l'ayne  a  le  mérite  de  donner  une  traduction  fidèle  en  un  anglais 
élégant.  Tiioma. 


ANATOMIE 

’^O)  Le  Pigment  des  Cellules  Nerveuses  est  un  Produit  d’Autolyse, 

par  G.  Marinksco.  C.-lt.  de  la  Soc.  de  Bmlütjie,  t.  U.VXll,  p.  838,  3i  mai  1912. 

l^ar  ses  propriétés  optiques  et  chimiques,  le  pigment  des  cellules  nerveuses  se 
rapproche  des  granulations  que  l’on  constate  dans  les  cellules  des  ganglions  en 
autolyse  aseptique.  En  effet,  dans  les  deux  cas,  on  observe  l’apparition  de  gra¬ 
nulations  qui,  par  leurs  propriétés  optiques,  s'éloignent  des  granulations  col¬ 
loïdales  qui  existent  normalement  dans  la  cellule  nerveuse.  Elles  s’en  distin¬ 
guent  par.  leur  volume,  par  leur  tendance  à  se  ramasser  en  amas  i)lns  ou  moins 
considérable  et  aussi  par  leur  tonalité.  U  est  vrai  que  dans  les  cellules  des  gan¬ 
glions  en  autolyse,  on  ne  rencontre  pas  de  granulations  ocre  jaune  ou  jaune 
Orange  semblables  à  celles  des  cellules  ganglionnaires  de  l’homme;  mais  il  ne 
faut  pas  oublier  que  normalement  on  ne  rencontre  pas,  chez  le  chien,  de  gra¬ 
nulations  jaunes,  et  que,  d’autre  part,  celles-ci  font  également  défaut  chez  l'en¬ 
fant  et  même  chez  le  jeune  homme,  chez  qui  l’on  rencontre  plutôt  la  tonalité 
Liane  d’argent.  11  existe  d’autre  part  des  affinités  chimiques  entre  les  granula- 
tions  de  pigment  et  celles  qui  apparaissent  dans  l’autolyse,  c’est-à-dire  que  cer¬ 
taines  d’entre  elles  présentent  les  propriétés  des  lipoïdes.  On  peut  même  pousser 
plus  loin  les  analogies,  car,  suivant  le  milieu  où  se  trouvent  les  ganglions  en 
autolyse,  on  peut  assister  à  la  production  d’un  pigment  jaune  ou  d’un  pigment 
Lrun-noir.  E.  F. 

Nouvelles  Recherches  sur  les  Lipoïdes  des  Cellules  de  Purkinje 
‘iu  Cervelet  (seconde  note),  par  Laignel-Lavasti.ve  et  Victor  Jonnksco. 
6’.-/l.  delà  Soc.  de  Bioloyie,  t.  L.XXIJ,  p.  750,  17  mai  1912. 

Les  auteurs  ont  trouvé  deux  sortes  de  lipoïdes  dans  le  cytoplasma;  la  mem- 
urane  lipoïde  périnucléaire  paraît  constituée  de  cholestérine.  E.  F. 

La  Myélo -architecture  de  l’Écorce  du  Cerveau  chez  les  Lému- 
ï’iens,  par  G.  Preoa  et  0.  Vogt.  C.-R.  de  la  Soc.  de  Biologie,  t.  LXXll,  n"  2, 
P- 71,  19  janvier  1912. 

La  méthode  myélo-architecturale  complète  les  recherches  cyto-architecturales. 

constatations  des  auteurs  vérifient  celles  de  lirodmann.  E.  Fkindkl. 
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73)  Sur  l’existence  de  Cellules  Nerveuses  Sensitives  dans  l’Intestin 
terminal  de  l’Écrevisse,  par  Fa. -J.  Kainer.  C.-R.  de  la  Soc.  de  Biologie, 
t.  LXXin,  p.  350,  2  août  1912. 

l/auteur  signale  l’existence  de  cellules  nerveuses  bipolaires,  à  siège  sous- 
epithélial,  dans  l’intestin  terminal  de  l’écrevisse  (coloration  vitale). 

E.  Feindel. 

74)  Éléments  Ghromaffines  dans  la  Région  Cardio-cervicale  de 
quelques  Sauriens,  par  L.  de  Gakïani.  Archives  üaliennnes  de  Biologie, 
t.  LVIIl,  fasc.  1,  p.  28-32,  paru  le  13  novembre  1912. 

L’auteur  signale,  chez  le  Laerla  viridis,  un  paraganglion  cardiaque  au  niveau 
de  l’émergence  du  tronc  artériel  commun  et  un  paraganglion  carotidien  à  la 
bifurcation  de  la  carotide  commune  ;  ce  sont  plutôt  des  groupements  diffus  que 
des  amas  cellulaires.  En  outre,  des  éléments  chromophiles  sont  plus  ou  moins 
disséminés  sur  les  parois  des  diverses  artères,  et  il  en  est  d’inclus  dans  les  gan¬ 
glions  nerveux  du  cœur.  F.  Deleni. 
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73)  Un  cas  de  Traumatisme  du  Crâne  ;  la  théorie  de  Luciani  sur 
l’Excitabilité  de  l’Écorce  Cérébrale,  par  Mario  Magrini.  Il  Policlinico 
(sez,  pratica),  vol.  XX,  fasc.  7,  p.  239,  16  février  1913. 

11  s’agit  d’une  fracture  à  grand  fracas  de  la  région  pariétale  gauche;  hernie 
cérébrale,  destruction  de  la  substance,  mais  avec  intégrité  de  la  lit”  frontale. 
Cependant,  le  malade  était  aphasique.  11  parla  subitement  quand,  au  bout  de 
quelques  jours,  on  put  recoudre  les  lambeaux  du  cuir  chevelu  au-dessus  de  la 
blessure.  Le  fait  s’explique  parla  théorie  de  Luciani  :  le  contact  de  l’air  abolit 
l’excitabilité  corticale,  mais  celle-ci  réparait  quand  l’écorce  est  recouverte  par 
des  tissus  organiques.  F.  Deleni. 

76)  Excitation  mécanique  du  Ganglion  Coccygien.  Contribution  à 
la  Physiologie  du  Système  Nerveux  Sympathique,  par  Edgar-F. 

Cyriax  et  ItiGHAUD-.l .  Cyriax.  Zeitschrift  fiïr  nllgemeine  Phgsiologie,  vol.  XIV, 
fasc,  3-4,  p.  298-308,  1913. 

Le  trajet  des  impulsions  partant  du  ganglion  coccygien  pour  aboutir  au  rec¬ 
tum  n’est  pas  déterminé.  L’excitation  du  ganglion  produit  un  réflexe,  ou  passe 
dans  des  fibres  directes  qui  vont  au  rectum  en  passant  par  le  plexus  pelvien.  Si 
la  seconde  hypothèse  est  la  vraie,  on  comprend  mal  pourquoi  la  sensibilité  du 
ganglion  est  altérée  dans  certains  cas  de  constipation  chronique.  D’autre  part, 
dans  trois  cas,  les  auteurs  ont  pu  exciter  le  ganglion  chez  l’homme  sans  cons¬ 
tater  aucun  effet  appréciable  sur  le  rectum.  La  question  reste  donc  entière. 

Un  autre  point  en  litige  est  celui  de  savoir  si  les  troubles  de  la  sensibilité  du 
ganglion  coccygien  est  cause  ou  effet  de  la  constipation  chronique;  il  ne  semble 
pas  qu’il  s’agisse  d’une  condition  apparemment  locale.  Ces  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  sont  plutôt  on  indice  de  l’état  du  sympathique.  Quoi  qu’il  en  soit,  l’exci¬ 
tation  mécanique  du  ganglion  coccygien  a  sur  la  constipation  chronique  une 
action  décisive  (43  observations  démonstratives).  Tiioma. 
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77)  Recherches  sur  l’Excitabilité  du  Pneumogastrique,  première 
Approximation  de  la  Chronaxie  des  Fibres  d’ Arrêt  du  Cœur,  par 

L,  Lapicque  et  1.  Meyehson.  C.-H.  do  la  Soc.  de  liioloqio,  t.  LXMl,  n“  2,  p,  (>3- 
60,  19  janvier '1012. 

1-n  Iréquerice  ne  joue  aucun  rôle  dans  l’eflicacité  de  l’excitation  du  pneumo¬ 
gastrique  envisagé  en  tant  que  nerf  d’arrêt  du  cœur;  le  voltage  liminaire  varie 
avec  la  capacité  suivant  la  relation  décrite  pour  les  nerfs  moteurs  sous  le  nom 
<le  loi  d’excitation. 

11  est  donc  légitime  d’examiner  la  constante  de  temps  de  cette  excitation  pour 
la  comparer  aux  clironaxies  diverses  des  nerfs  moteurs.  Dans  la  plupart  des 
expériences  des  auteurs,  grenouilles  d’été  ou  grenouilles  d’hiver,  îi  la  tempéra¬ 
ture  entre  15“  et  20°,  cette  constante  de  temps  est  voisine  de  2  millièmes  de 
seconde. 

Les  auteurs  pensent  que  c’est  là,  en  première  approximation,  la  chronaxie 
des  fibres  inhibitrices  cardiaques  du  pneumogastrique  de  la  grenouille.  La 
tortue  a  donné  des  valeurs  de  même  ordre.  E.  Eeinübl. 

78)  Recherches  sur  l’Excitabilité  des  Vaso-moteurs,  par  L.  Lapicque 

et  M,  Doigey.  C.-R.  de  la  Soc.  de  Rioloyie,  t.  LXXII,  p,  307,  8  mars  1912, 

La  chronaxie  des  nerfs  vaso-moteurs  serait  de  deux  à  trois  millièmes  de 
seconde.  E.  Eeindel. 

79)  Mesure  analytique  de  l’Excitabilité  réflexe,  par  Louis  Lapicque  et 
Mme  Marcelle  Lapicque.  C.-R.  de  la  Soc.  de  Biologie,  t.  LX.XII,  p.  871,  7  juin 

On  peut  mesurer,  dans  le  réflexe,  l’excitabilité  de  ta  fibre  sensitive  par  une 
chronaxie  et  l’excitabilité  des  centres  par  la  sommation  à  des  rythmes  divers. 

Ë.  F. 

80)  Sur  la  Durée  de  l’Excitabilité  des  Voies  Motrices  Cortico-spi- 
nales  à  la  suite  de  l’Anémie,  par  E.  Wehtheimer  et  E.  Duvillier.  C.-R.  de 
la  Soc.  de  Biologie,  t,  LXXII,  p.  508,  5  avril  1912. 

Après  oblitération  des  artères  du  chien  par  la  poudre  de  lycopode,  l’auteur 
Constate  d’abord  que  l’inexcitabilité  presque  immédiate  de  la  substance  blanche 
soug-corticale,  à  la  suite  de  l’anémie  complète,  n’implique  pas  celle  des  cordons 
blancs  de  la  moelle,  au  même  moment;  ensuite  que  le  faisceau  pyramidal 
**ait,  comme  le  nerf  moteur,  la  loi  de  Ilitter-Valli,  c’est-à-dire  qu’il  meurt,  étage 
par  étage,  dans  le  sens  de  sa  conduction,  E,  Feindel. 


SÉMIOLOGIE 

Les  Maladies  Nerveuses  en  1912,  par  Jean  Camus.  Paeü  médical, 
p.  417,  5  octobre  1912. 

L’Argyll  Robertson,  les  discussions  sur  le  tabes,  ses  arthropathies,  son  traite- 
•^ent  chirurgical  et  médicamenteux,  les  réactions  du  liquide  céphalo-rachidien,  la 
poliomyélite  chronique,  l’apraxie,  l’atrophie  croisée  du  cervelet,  ont  les  hon¬ 
neurs  de  cette  revue.  E.  F. 
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S2)  Utilisation  de  la  Cinématographie  en  Médecine  avec  considéra¬ 
tions  particulières  pour  ce  qui  concerne  les  Maladies  Nerveuses 
et  Mentales,  par  T, -11.  Wkisenduhg  (de  Philadelphie).  The  Journal  of  the 
American  medical  Association,  p.  S.'HO,  28  décembre  19d2. 

Au  point  de  vue  de  l’enseignemenl ,  la  cinématographie  est  d’une  valeur 
incomparable,  d’abord  parce  que  les  cas-tj'pes  peuvent  être  enregistrés  d’une 
façon  délitiitive,  et  ensuite  parce  que  les  raretés  se  trouvent  en  état  d’èlre  pré¬ 
sentées  à  un  grand  nomlire  de  générations  médicales.  Au  point  de  vue  pratique, 
les  trop  grandes  dépenses  sont  évitées  par  l’échange  continu  des  films.  Enfin  la 
cinématographie  semble  être  destinée  à  pouvoir  aider  au  diagnostic  dans  un 
certain  nombre  de  cas.  Thom.\. 

8;j)  La  Signification  de  la  Stase  papillaire,  par  F.  SeutncK.  Deutsche 
Medizinische  WochenschriH,  n'’l,  p.  10,  2  janvier  1913. 

I.a  stase  papillaire  est  due  il  la  pénétration  du  liquide  céphalo-rachidien  dans 
les  espaces  I \  m[)hatique.s  périvasculaires  (iréforrnés  dans  l’axe  central  du  nerf 
optique,  et  c’est  l’accumulation  du  li(|uide  sous  pression  qui  provoque  l’œdème 
de  la  papille  du  nerf  optique.  I.a  cause  de  celle  stase  est  soit  une  augmentation 
de  pression  intracrânienne  (tumeur,  méningite),  soit  un  processus  local  au 
niveau  de  l’orbite  ou  du  bulbe  qui  provoque  une  accumulation  de  liquide 
céphalo  rachidien  dans  les  espaces  l^'inpliatiques  du  nerf.  E.  Vaucheh. 

81)  Trois  membres  d’une  Famille  chez  qui  des  Troubles  "Visuels  et 
la  Perte  des  Réflexes  rotuliens  se  sont  manifestés  au  cours  de 
trois  générations,  par  James  Coli.ikh.  Proceedings  of  the  Royal  Society  of  Me- 
d  cine  of  London,  vol.  VI,  n°  2.  Neurological  Section,  p.  (1-1,  21  novembre  1912. 

L’atrophie  optique  a  frappé  la  grand’môre,  la  mère  et  ses  deux  enfants; 
l’auteur  a  constaté  la  perte  des  réflexes  rotuliens  r.hez  les  trois  derniers  sujets 
dont  il  donne  les  observations.  L’auteur  tend  à  admettre  qu’il  s’agit  d’une 
maladie  héréditaire  du  système  nerveux  et  en  cherche  la  localisation. 

'I'homa, 

8'i)  Le  Signe  d’Argyll  Robertson.  Étude  anatomique,  physiologique, 
pathogénique  et  sémiologique,  par  h'. ’I'ehhik.v,  Journal  de  médecine  in¬ 
terne,  n"  27,  p.  201,  30  septembre  1912. 

L’auteur  étudie  ce  signe  de  syphilis  et  sa  valeur.  E.  F. 

80)  Inégalité  Pupillaire  et  Réaction  de  Wassermann,  par  Pu.  Mkiiklen 
et  l.EiiiiAs  Hall,  et  Méin.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  an  ,\,\L\,  p.  .09.0-599, 
13  mars  1913, 

Les  recherches  des  auteurs  ont  porté  sur  2.0  malades  atteints  d’irrégularité 
pupillaire;  la  réaction  de  Wassermann  fut  19  fois  positive  dans  le  sérum  ou  le 
liquide  céphalo-rachidien.  Cette  proportion  vient  à  l’appui  de  l’origine  syphili¬ 
tique  de  l’irrégularité  établie  par  la  clinique;  encore  est-elle  au-dessous  de  la 
vérité,  puisque  les  auteurs  ont  vu  l’irrégularité  coexister  avec  un  Wassermann 
négatif  chez  un  syphilitique  avéré  et  chez  un  syphilitique  probable. 

Ces  constatations  démontrent  l’utilité  d’une  recherche  systématique  de  l’irré¬ 
gularité  pupillaire,  qui  apparaît  une  fois  de  plus  comme  un  bon  moyen  de  dépis- 
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87)  Pathologie  et  Pathogenèse  de  l’Hydrocéphalie  chronique  primi¬ 
tive,  par  Mabgulis  (de  Moscou).  Arcliiv  /'.  Psychialrie,  t.  L,  fasc.  d,  1912,  p.  31 

(45  pages,  obs.  fig.  bibl  ). 

Etude  surtout  anatomique.  La  symptomatologie  est  celle  des  compressions 
cérébrales  lentes  et  n’est  pas  univoque;  comme  caractère  commun,  absence 
habituelle  de  symptômes  en  foyer. 

Les  plexus  choroïdiens  étaient  atrophiés  dans  deux  cas,  normaux  dans  les 
<îuatre  autres. 

Le  revêtement  du  ventricule  a  tantôt  une  seule  couche  de  cellules  épendy- 
maires  cylindriques,  tantôt  des  couches  multiples  arrondies  dans  la  profon¬ 
deur;  ce  revêtement  manque  tantôt  par  desquamation  pont  morlem,  tantôt  par 
atrophie.  Parfois  dégénérescence  hyaline.  Diverticules  ventriculaires. 

Dans  la  couche  sous-jacente,  deux  régions;  la  plus  superficielle  est  un  fin 
céseau  avec  nombreux  noyaux  par  places  ;  la  plus  profonde  à  fibres  entrelacées  avec 
nombreux  noyaux  et  contenant  des  vaisseaux  ;  autour  de  ceux-ci,  prolifération 
névroglique  et  astrocytes.  11  existe  des  centres  de  prolifération  sous  forme  de 
villosités  contenant  ou  non  des  vaisseaux.  Nombreux  corps  amyloïdes.  Présence 
de  bandelettes  de  substance  hyaline,  montrant  parfois  des  traces  d’un  vaisseau, 
généralement  parallèles  à  la  surface  du  ventricule.  Dégénérescence  hyaline  fré- 
fiuente  des  vaisseaux  ;  adventice  épaissie,  envoyant  des  prolongements  fibreux. 
Pas  d’infiltration  périvasculaire. 

Dans  l’écorce,  augmentation  légère  de  la  névroglie.  Dans  un  cas,  lepto- 
iiéningite;  dans  un  autre,  atrophie  des  fibres  tangentielles. 

Dans  deux  cas  d’hydrocéphalie  chronique  consécutive  à  une  méningite,  il  y  a 
infiltrations  leucocytaires  multiples  des  vaisseaux,  des  plexus,  des  méninges. 
^  aspect  est  très  différent  des  cas  précédents. 

Pans  deux  cas  d’hydrocéphalie  par  stase  (hématome,  tumeur),  la  couche 
névroglique  des  ventricules  n’a  que  légèrement  proliféré. 

•^ans  six  cas  d’hydrocéphalie  primitive,  l’évolution  fut  aiguë  (un  cas), 
aubaiguë  (deux  cas),  chronique  (trois  cas). 

1-a  maladie  consiste  en  une  gliofihrose  péri- épendy maire  chronique  qui  oblitère 
es  espaces  périvasculaires  et  produit  ainsi  de  l'hydrocéphalie  par  rétention  du 
•qaide  céphalo-rachidien  qui  ne  peut  y  être  résorbé.  L’épendymite  granuleuse 
aat  une  sclérose  et  non  une  inflammation. 

L’hydrocéphalie  primitive  est  d’origine  congénitale  et  due  à  un  trouble  de 
éveloppement.  La  coïncidence  fréquente  d’autres  troubles  de  développement 
tapina  bilida,  etc.)  ou  de  maladies  congénitales  (chorée,  épilepsie,  etc.)  le 
Prouve.  Quand  elle  se  développe  chez  l’adulte,  on  retrouve  une  cause  occasion- 
ôelle  (traumatisme)  qui  a  mis  en  mouvement  la  lésion  latente. 

L  aspect  histologique  est  analogue  à  la  gliomatose  de  la  syringomyélie  ;  les 
®ux  affections  ne  sont  que  des  localisations  différentes  du  même  processus 

congénital.  M.  Trénel. 

Malformations  Crâniennes  consécutives  à  l’Hydrocéphalie,  par 

Vai.lois.  Soc.  des  Sciences  médicales  de  Montpellier.  18  avril  1913. 

LluJe  de  quatre  crânes  du  musée  d’anatomie  provenant  de  sujets  qui  ont  été 

oints  d’hydrocéphalie  après  leur  naissan.ee.  A.  fl. 
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89)  Syphilis  Cérébrale  en  évolution.  Mort  quatre  heures  après  une 
Injection  de  45  centigrammes  de  Néosalvarsan,  [lar  Noroman.  Soc.  des 
Sciences  méd.  de  Saint- K  tienne,  18  janvier  191:5.  Luire  médicale,  p.  112,  l.'i  mars- 
19i:5. 

Il  s’agit  d’une  syphilis  cérébrale  non  traitée,  chez  un  jeune  homme  ayant  pré¬ 
senté  une  série  de  petits  ictus,  des  paralysies  passagères,  un  amoindrissement 
global  et  progressif  de  l’intelligence,  de  la  démarche  cérébelleuse,  des  troubles 
oculaires.  Pas  de  lésions  viscérales.  On  se  croit  donc  autorisé  à  commencer  le 
traitement  par  une  injection  de  0  gr.  45  de  néosalvarsan.  Le  coma  s’installe 
presque  immédiatement;  la  mort  survient  en  quatre  heures,  avec  des  phéno¬ 
mènes  de  congestion  diffuse. 

Cette  mort  ne  peut  être  attribuée  à  des  phénomènes  d’intoxication  arsenicale 
ou  d’intolérance  viscérale,  car  elle  est  survenue  beaucoup  trop  brusiiuement.  En 
présence  de  cette  mort  foudroyante,  on  ne  saurait  parler  que  de  neutropisme ou 
d’inhibition  réflexe  chez  un  malade  à  mauvaise  circulation  cérébrale,  ou  encore 
de  phénomènes  congestifs  brusques.  E.  Fkindel. 

90)  Syphilis  Cérébro-Bulbaire,  par  Vincenzo  Damigo.  Gazetta  deqli  Ospedali 

e  delle  Cliniche,  an  X.VXlll,  p.  I(j33-1()37,  29  décembre  1912.' 

Cas  de  syphilis  cérébro-spinale  chez  un  vieillard  ;  les  phénomènes  bulbaires 
avaient  une  importance  inaccoutumée;  malgré  l’absence  d’anamnèse  syphilitique, 
le  traitement  mercuriel  fut  institué  et  lit  merveille.  F.  Deleni. 

91)  Observation  clinique  d’un  malade  présentant  un  Syndrome 
Thalamique,  par  C.  Serr  et  F.  Laporte.  Société  anatomo-clinique,  8  février 
19i:).  Toulouse  médical,  p.  51,  15  février  19115. 

Histoire  d  un  malade  de  65  ans,  présentant  la  plupart  des  signes  propres  aux 
lésions  thalamiques.  L’hémiplégie,  très  accusée  après  l’ictus,  a  régressé  assez 
rapidement,  si  bien  qu’à  l’heure  actuelle  elle  se  manifeste  seulement  par  une 
déviation  légère  des  traits,  de  la  diminution  de  la  force  et  quelques  troubles.de 
la  démarche.  Au  premier  examen,  l’ataxie  ne  parait  pas  très  marquée,  mais  les 
diverses  manœuvres  effectuées  dans  le  but  de  la  rendre  plus  manifeste  mon¬ 
trent  que  l’incoordination  existe  à  un  degré  très  prononcé.  Les  douteurs  ont 
apparu  tardivement,  mais  ont  bien  les  caractères  de  durée  et  d’intensité  qu’on 
note  dans  le  syndrome. 

Sans  doute,  la  vérification  anatomique  permettrait  seule  d'affirmer  qu’il 
s’agit  ici  d’une  lésion  thalamique,  mais  les  symptômes  observés  sont  suffisam¬ 
ment  nets,  dans  leur  groupement,  pour  que  le  diagnostic  clinique  présente 
quelque  garantie  de  vraisemblance.  E.  Feindel. 

92)  Paralysie  Pseudo-bulbaire  transitoire  d’Origine  Protubéran- 
tielle.  Parésie  des  quatre  membres  chez  une  Fillette  atteinte 
d’Endocardite  mitrale,  par  A.  Halipré  (de  Rouen).  La  Revue  médicale  de 
Normandie,  n“  17,  p.  269-279,  10  septembre  1912. 

L’observation  actuelle  concerne  un  syndrome  labio-glosso-laryngé  d’origine 
bulbo-protubérantielle  apparu  brusquement  chez  une  enfant  de  13  ans,  à  1® 
suite  d’un  ictus,  11  s’atténua  dans  la  suite,  mais  l’enfant  se  cachectisa  et 

A  l’autopsie,  on  constata  les  faits  suivants  :  foyer  de  ramollissement  situé 
dans  la  partie  supérieure  gauche  de.  la  protubérance,  au-dessous  d’un  plan  ver- 
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tico-transversal  passant  par  le  sillon  pédonculo-protubéranliel,  au-dessus  d’un 
plan  passant  par  le  nojau  du  facial.  Les  iioj  aux  des  Vll«,  XII»  paires  sont  donc 
respectés.  Vaisseaux  très  distendus  dans  la  moitié  supérieure  de  la  protubérance 
tout  à  la  fois  du  côté  droit  et  du  côté  gauche,  ce  qui  explique  la  bilatéralité  des 
sj'niptômes  parétiques. 

Au  point  de  vue  anatomique,  l’intérêt  de  l’observation  réside  dans  la  locali¬ 
sation  des  lésions  du  côté  gauche,  fait  coïncidant  avec  les  troubles  moteurs  pré¬ 
dominant  également  à  gauche  pour  la  face  et  les  membres. 

Au  point  de  vue  clinique,  l’évolution  surtout  est  remarquable  (atténuation  des 
sjmptômes  en  rapports  avec  la  diminution  de  l’état  congestif). 

E.  Feindel. 


PROTUBÉRANCE  et  BULBE 


93)  Réflexothérapie  et  Centrothérapie,  par  IL  Bonnier.  C.-/L  de  la  Soc.  de 
Biologie,  t.  LXXIII,  p.  498,  29  novembre  1912. 

Le  procédé  thérapeutique  qui  consiste  à  solliciter  les  centres  régulateurs 
bulbaires  soit  par  la  peau,  soit  par  les  muqueuses  urétrale  ou  nasale,  soit  par 
région  vertébrale,  soit  par  toute  voie  centripète  pratique,  est  un  procédé 
direct;  les  centres  bulbaires  sont  des  centres  non  de  réflexion  mais  de  régula¬ 
tion.  Aussi  le  mot  de  réflexothérapie  appliqué  aux  procédés  de  ce  genre  est-il 
out  à  fait  inexact;  une  sollicitation  centripète  n’est  pas  un  réflexe  et  ce  mot  a 
«n  ph3,siologie  un  sens  qu’il  convient  de  ne  pas  altérer.  Le  bon  médicament  est 
iielui  qui,  mis  en  contact  avec  tous  les  centres  nerveux,  réveillera  tel  centre 
|;^egulateur,  et  c’est  ce  dernier  qui,  seul,  réalisera  l’effet  attribué  au  médicament. 
Lette  action  n’a  rien  de  réflexe. 

Le  terme  convenable  serait  donc  centrothérapie,  c’est-à-dire  la  sollicitation 
directe  du  centre  capable  de  rendre  à  l’organe,  à  la  fonction  en  défaut,  leur 
P  ÿsiologie  normale.  Mais  toute  thérapeutique  est  nécessairement  de  la  centro- 
borapie,  consciente  ou  inconsciente,  car  l’organe  n’obéit  qu’à  ses  centres  et 
«est  parrinterrhédiaire  du  centre  que  l’on  agit  sur  l’organe.  C’est  précisément 
parce  que  tous  les  centres  stabilisateurs  sont  logés  dans  le  bulbe  que  le  triju- 
bjeau  constitue  la  voie  la  plus  courte,  la  plus  large  et  la  plus  commode  qui 
•nette  direclement  le  médecin  en  communication  avec  le  bulbe  de  son  malade. 

E.  Feindel. 

Les  Hémorroïdes  et  la  Tonicité  Bulbaire,  par  P.  Bonnier.  C.-R.  de 
la  Soc.  de  Biologie,  t.  LXXlll,  p.  552,  (j  décembre  1912. 
infA**  région  hémorroïdaire  occupent,  dans  le  bulbe,  la  partie 

rieure  de  la  colonne  des  centres  digestifs  ;  la  cautérisation  de  leur  point 
basal  réveille  leur  tonicité.  p;  p 

Recherches  sur  la  Névralgie,  par  I'.  Bonnier.  C.-B.  de  la  Soc  de 
Biologie,  t.  LXXlll,  p.  80,  19  juillet  1912. 
intervention  directe  et  exclusive  sur  les  centres  bulbaires,  l’on 
isparailre  une  névralgie  profonde  et  ancienne,  quel  qu’en  soit  le  siège,  l’on 
énervement,  coupé  une  épistasie,  et  rétabli  l’inner- 
^  ent  normal  en  touchant  un  centre  esthésiostatique. 

*banUre*^je  ^^its  personnels  à  l’appui  de  cette 
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96)  Recherches  expérimentales  sur  le  Trac,  par  P.  Bonnier.  C.-lt.  du  la 

Soe.  de  Biologie,  t.  LXXd,  p.  1048,  5  juillet  1912, 

Le  trac  est  une  variété  d’agoraphobie  dans  laquelle  le  sujet  a,  d’une  part,  la 
sensation  de  sa  propre  exhibition,  et  d’autre  part  la  sensation  de  la  conver¬ 
gence  active  de  toutes  les  attentions.  Cette  double  condition  provoque,  chez 
certains  sujets,  une  réaction  anxieuse,  voisine,  physiologiquement  et  anatomi¬ 
quement,  de  la  réaction  vertigineuse,  à  laquelle  s’associent  un  grand  nombre 
d’autres  réactions  bulbaires  qui  varient  naturellement  selon  les  susceptibilités 
nerveuses  de  chacun. 

On  ne  raisonne  pas  plus  avec  l’anxiété  qu’avec  le  vertige  ou  avec  l’asthme. 
Mais  on  peut  chercher  à  éteindre,  dans  le  bulbe,  la  réaction  anxieuse,  et  alors 
le  trac  disparaît,  avec  tout  son  cortège,  comme  une  agoraphobie.  E.  F. 

97)  Cas  de  Myasthénie  grave,  par  .Iamks  Taylor.  Proceedings  of  llie  lioyat 
Society  of  Medicine  of  London,  vol.  VI,  n'  4.  Neurologieal  Seclion,  p.  69,  16  janvier 
I9i:i. 

Ptosis  double,  paralysies  oculaires  d’intensité  variable  et  autres  symptômes 
de  la  série  myasthénique  chez  un  homme  de  57  ans,  peintre  de  son  métier  pen¬ 
dant  de  longues  années.  Thoma. 

98)  Myasthénie  grave,  par  E,  Farquhar  Buzzard.  Proceedings  of  lhe  Royal  So¬ 
ciety  of  Medicine  of  London,  vol.  VI,  n"  4.  Neurologieal  Section,  p.  85,  16  janvier 
191.3. 

Ce  cas  concerne  une  jeune  fille  de  17  ans,  et  semble  consécutif  à  une  grippe. 
La  faiblesse  de  tout  le  système  musculaire  est  très  accusée.  Thoma. 


MOELLE 

99)  La  Paralysie  infantile  en  Massachusetts  au  cours  de  l’année 
1910  avec  relation  de  recherches  particulières  faites  en  1911  sur 
l’Étiologie  de  la  Maladie  et  son  mode  de  Transmission,  par  RorkrT' 
W.  Lovett,  Philip-A.-E.  Siieppahd,  Arthur-VV.  May  et  Mark-W.  Richard¬ 
son,  etc.  Un  volume  in-8"  de  154  pages,  avec  cartes  et  tableaux,  réimpression 
des  Monltdy  Bullelinf  of  the  Massachusetts  Siale  Board  of  Ilealth,^fov  1911,  Wright 
et  Potier,  State  printers,  Boston,  1912. 

Ce  volume,  tout  à  fait  intéressant  aux  points  de  vue  épidémiologique  et  dé¬ 
mographique,  contient  les  rapports  suivants  :  1.  Fréquence  de  la  paralysie  in¬ 
fantile  en  Massachusetts  au  cours  de  l’année  1910 (Lovett  etSheppard).  —  II.  Po¬ 
liomyélite  antérieure.  Essais  de  transmission  de  la  maladie  au  singe  par  l’ino¬ 
culation  des  sécrétions  nasale,  pharyngée  et  buccale  de  18  cas  humain» 
(Rosenau,  Sheppard,  Arnoss).  —  lU.  Recherches  sur  la  fréquence  en  Massa¬ 
chusetts  des  paralysies  des  animaux  inférieurs  et  des  volailles  (May).  — 
IV.  Recherches  sur  la  paralysie  infantile  dans  la  ville  de  Fall  River  en  1910 
(Hennelly).  —  V.  La  paralysie  infantile  en  Massachusetts  de  1907  à  1910 
(Lovett  et  Richardson).  —  VI.  L’épidémie  de  paralysie  infantile  îi  Springfiel» 
en  1910  (Sheppard).  —  VU.  Relation  et  étiologie  possible  entre  les  morsures  de 
certains  insectes  et  la  transmission  de  la  poliomyélite.  —  VIII.  Recherches 
sur  le  sang  dans  la  poliomyélite  épidémique  (Hammond  et  Sheppard).  — 
IX.  Expériences  sur  l’efficacité  prophylactique  des  sérums-vaccins  spécifique» 
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contre  le  virus  de  la  poliomyélite  (Lucas  et  OsgooJ).  —  X.  Pronostic  de  la  pnra- 
lysie  infantile  (Wood).  Thoma. 

100)  L’Œuvre  du  Bureau  de  la  Santé  publique  de  l’État  de  Massa¬ 
chusetts  dans  les  recherches  sur  la  Paralysie  infantile,  parRouKUT- 
W.  Lovett  (de  Rostoti).  Boston  medical  and  Sargical  Journal,  vol.  CLXVIII,  n"  i, 
p.  109,  23  janvier  1913. 

L’auteur  constate  que  les  missions  officielles  ont  eu  pour  résultat  de  provo¬ 
quer  et  de  soutenir  partout  les  initiatives  individuelles.  Il  en  est  résulté  un  pro¬ 
grès  général  dans  la  connaissance  de  lu  maladie  à  combattre. 

Thoma. 

101)  Expériences  sur  la  Culture  du  Virus  de  la  Poliomyélite  (quin¬ 
zième  note),  par  Simon  Plkxneh  et  IIidevo  Nouuchi  (de  New-York).  The  Journal 
of  the  American  medical  Association,  vol.  LX,  n“  5.  p.  302,  1"  février  1913. 
Cultures  anaérobies  sur  sérum  asciti(|ue  et  sur  extrait  de  cerveau  additionné 

de  fragments  de  reins  de  lapins  et  d’agar.  Le  premier  milieu  ne  donne  que  des 
colonies  invisibles  à  l’uni  nu,  alors  que  le  second,  qui  ne  convient  pas  pourtant 
d  la  culture  initiale,  donne  en  quelques  jours  de  petites  colonies  d’aspect  trouble» 
composées  de  corps  globuleux  diversement  arrangés. 

Les  cultures  inoculées  ont  conféré  la  poliomyélite  aux  singes. 

Thoma. 


102)  Poliomyélite  des  Cobayes,  par  M.  Neustaeoter  (de  New-York).  Ther 
Journal  of  the  American  medical  Association,  voi.  liX,  u“  13,  p.  982,  29  mars  1913. 
Histoire  de  cobayes  infectés  par  un  singe  malade  et  la  poussière  de  sa  cage, 
expériences  d’inoculation  des  cobayes.  Thoma. 


103)  Conservation  du  Virus  de  la  Poliomyélite  dans  l’Organisme  des 
Animaux  Réfractaires  à  la  Maladie,  parC.  Levaüiti  et  üanulesco.  C.-ll. 
de  laSoc.  de  Biologie,  t.  LXXII,  p.  3-42,  1™  mars  1912. 

Le  virus  de  la  poliomyélite  se  conserve  24  beures  dans  l’organisme  du  cobaye 
de  3  à  23  jours  dans  Tudl  du  lapin.  p;,  p’. 


104)  Mode  de  Contagion  de  la  Poliomyélite,  par  C.  Levaditi  et  V.  Danu- 
LESco.  C.-B.  de  la  Soc.  de  Biologie,  t.  LXXll,  p.  543,  5  avril  1912. 

L’expérience  des  auteurs  montre  que  le  singe,  placé  dans  un  milieu  souillé 
per  du  virus  de  la  poliomyélite  peut  contracter  l’infection  après  une  incubation 
®e8ez  longue  (vingt  jours). 

11  en  résulte  que  l’absence  de  contagion  chez  les  simiens  neufs,  qui  vivent  en 
epmmun  avec  des  animaux  infectés,  n’est  pas  due  à  la  non-réceptivité  des 
®Rniens  vis-ii-vis  du  microbe  de  la  poliomyélite,  supposé  répandu  dans  la 
'^®ge.  Les  causes  de  cette  absence  de  contagion  sont  d’un  autre  ordre. 

H.  Fbinüel. 


)  Conditions  qui  président  à  la  Transmission  de  la  Poliomyélite,, 

Wr  G.  Levaditi  et  V.  Danulesco.  C.-B.  de  la  Soc.  de  Biologie,  t  LXXll,  P  (>06, 
-16  avril  1912.  >  F-  > 


La  contagiosité  de  la  poliomyélite  est  assez  constante,  et  par  conséquent 
Tuent''**  doivent  s’opposer  à  ce  que  la  transmission  soit  plus  fré- 
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I.e  virus  Je  la  poliom.yéliln  pénètre  très  facilement  par  la  muqueuse  nasale, 
même  sans  lésion  préalable;  par  contre,  l’amygdale  paraît  se  prêter  moins 
bien  à  cette  pénétration.  11  en  résulte  que  les  causes  qui  rendent  relativement 
l)cu  fréquente  la  contamination  ne  résident  pas  dans  la  non-réceptivité  des  voies 
naturelles  ii  l’égard  du  virus,  mais  dans  rinconstance  de  l’élimination  du 
microbe.  K.  Fiîindkl. 

106)  Étude  expérimentale  du  Mode  de  Contagion  de  la  Poliomyélite, 

par  C.  Levaditi  et  V.  üanulesco.  C.-li.  de  la  Soc.  de  IHologie,  t.  LXXIl,  p.  651, 
3  mai  1912. 

Il  résulte  des  données  des  auteurs  que  si  on  n’a  jamais  observé  des  cas  de 
contagion  de  cage  dans  la  poliomyélite  expérirnentale  du  singe,  cela  ne  tient 
pas  à  la  résistance  qu’oppose  la  muqueuse  nasale  à  la  pénétration  du  virus, 
mais  plutôt  aux  conditions  qui  président  à  l’élimination  de  ce  virus.  En  effet, 
les  expériences  des  auteurs  montrent  que  les  animaux  infectés  par  voie  céré¬ 
brale  ne  répandent  pas  le  microbe  autour  d’eux  ni  fréquemment,  ni  abondam¬ 
ment.  Ehez  l’homme,  cette  élimination  du  virus  parait  être  plus  fréquente. 

Cette  différence  s’explique  par  le  fait,  chez  les  sujets  atteints  de  poliomyélite, 
que  le  microbe,  ayant  pénétré  par  la  muqueuse  du  nez  et  du  pharynx,  com¬ 
mence  par  se  développer  localement,  de  sorte  qu’on  le  découvre  plus  facilement 
à  ce  niveau  que  chez  les  singes  inoculés  dans  le  cerveau.  E.  Feindel. 

107)  La  Pénétrabilité  du  Virus  de  la  Poliomyélite  à  travers  la  Mu¬ 
queuse  Nasale  et  l’Action  Préventive  des  Antiseptiques  appliqués 
localement,  par  G.  Levaditi  et  V.  Danülesco.  C.-li.  de  lu  Soc.  de  liiolotjie, 
t.  LXXllI,  p.  232,  2  août  1912. 

Les  recherches  des  auteurs  montrent  que  le  virus  de  la  poliomyélite  est  déposé 
sur  la  muqueuse  nasale  du  singe;  il  est  très  difficile  d’empêcher  sa  pénétration 
dans  l’organisme  et  l’éclosion  de  la  maladie,  en  faisant  agir  localement  de» 
solutions  antiseptiques  jouissant  de  propriétés  microbicides  in  vitro.  En  effet, 
les  auteurs  n’ont  pu  empêcher  la  maladie  que  quatre  fois  sur  onze  tentatives, 
-ce  qui  est  évidemment  très  peu.  Les  antiseptiques  qui  ont  préservé  les  animaux 
■ont  été  le  permanganate  de  potasse  et  l’iode  ;  les  animaux  se  .sont,  d’ailleurs, 
montrés  sensibles  à  une  infection  d’épreuve  pratiquée  quelque  temps  après,  éga¬ 
lement  par  voie  nasale.  Quant  b.  la  vaccination  préventive,  au  moyen  de  virus 
tué  par  le  chauffage,  elle  s’est  montrée  incapable  de  préserver  les  singes  vis- 
à-vis  de  l’infection  par  le  nez. 

Si  l’on  tient  compte  du  fait  que,  le  plus  souvent,  l’antiseptique  a  été  appliqué 
très  tôt  après  l’introduction  du  virus  dans  les  fosses  nasales  (deux  heures),  on 
est  amené  à  conclure  que  le  virus  de  la  paralysie  infantile  envahit  très  rapide¬ 
ment  les  couches  profondes  de  la  muqueuse  nasale,  et  peut-être  aussi  les  gaines 
lymphatiques  des  filets  olfactifs  qui  lui  servent  de  chemin  conduisant  vers  les 
centres  nerveux.  Si  l’on  ajoute  à  cela  les  conditions  favorisantes  qu’offrent 
les  anfractuosités  des  sinus  et  les  plis  de  la  muqueuse,  lesquels  mettent  le 
microbe  à  l’abri  de  l’action  parasilicide  de  l’antiseptique,  on  se  pénètre  mieux 
encore  du  peu  d’efficacité  des  moyens  préventifs  expérimentés.  Quoi  qu’il  en 
soit,  les  recherches  actuelles,  mettant  en  lumière  la  rapidité  étonnante  avec 
laquelle  le  virus  de  la  poliomyélite  pénètre  à  travers  la  muqueuse  nasale  intacte 
paraissent  indiquer  que  ce  virus  appartient  à  la  catégorie  des  microorganismes 
mobiles.  K-  Feindel. 
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108)  Examen  du  Sang  pendant  la  Période  d’incubation  de  la  Polio¬ 
myélite  aiguë  chez  les  Singes,  par  W.  Iinoi(inïON-AL<:üCK.  C.-H.de  la  Soc. 
de  Biologie,  t.  LXXH,  p.  W.i,  10  mai  191”2. 

I. 'examen  du  sang  ne  fournit  aucun  renseignement  utile.  lü.  Fki.ndki.. 

lOStj  Un  nouveau  Symptôme  préparalytique  dans  la  Poliomyélite, 

par  .loiiN  Aoams  Coia.ivkh  (Los  Angeles).  The  .lournul  of  thc  American  medical 
Association,  vol.  LX,  n»  11,  p.  8i;i,  IS  mars  lOld. 

Il  s’agit  d’une  secousse  particulière,  d’un  tremblement  ou  d’une  convulsion 
de  certains  groupes  de  muscles;  le  mouvement  dure  de  quelques  secondes  à 
moins  d'une  minuté.  L’amplitude  de  la  vibration  est  plus  grande  que  celle  d’un 
tremblement;  le  mouvement  n’est  pas  si  complet  qu’une  convulsion  et  il  est 
plus  régulier  qu’une  secousse;  cependant  il  emprunte  ses  caractères  à  tous  trois. 
Le  mouvement  affecte  généralement  une  partie  ou  la  totalité  d’un  membre  ou 
de  plusieurs,  le  visage  ou  la  mâchoire,  mais  il  peut  quelquefois  affecter  le  corps 
tout  entier.  Le  symptôme  peut  facilement  passer  inaperçu  au  commencement, 
car  jl  ne  dure  d’abord  qu’une  seconde  et  ne  se  reproduit  qu’au  bout  d’une  heure 
environ.  Plus  tard  la  durée  du  phénomène  s’allonge  jusqu’à  quelques  secondes 
et  son  retour  se  fait  â  de  plus  courts  intervalles.  Le  mouvement  s’accompagne 
toujours  d’un  cri  particulier  semblable  à  celui  de  l’hydrencéphalie.  De  temps  en 
temps  il  se  produit  un  léger  mouvement  convulsif,  comme  un  frisson  disent  les 
mères,  pendant  lequel  l’enfant  perd  conscience  et  a  les  jeux  révulsés;  au 
bout  de  quelques  secondes  l’état  est  redevenu  parfaitement  normal.  Ce  bref  état 
d’inconscience  peut  survenir  sans  qu’il  y  ait  de  mouvements  convulsifs  appré¬ 
ciables,  il  s’agit  d'une  sorte  de  petit  mal.  L’auteur  a  observé  la  convulsion  en 
<luestion  comme  tremblement  des  lèvres,  mouvement  de  la  langue  et  miichon- 
neraent,  dans  les  cas  où  la  localisation  bulbaire  s’établit  ultérieurement. 

Le  symptôme  décrit  a  quelque  ressemblance  avec  les  phénomènes  de  l’intoxi¬ 
cation  par  la  strychnine  ou  ceux  des  névroses  infectieuses. 

L’auteur  a  observé  environ  une  centaine  de  cas  de  paralysie  infantile  au  cours 
.de  la  récente  épidémie  de  Los  Angeles;  il  a  constaté  16  fois  les  mouvements 
convulsifs  de  durée  brève  dont  il  vient  d'être  question;  il  les  considère  comme 
absolument  caractéristiques  du  stade  préparalytique.  Thoma. 

LIO)  Attelles  en  Celluloïd  dans  le  traitement  de  la  Poliomyélite 
aiguë,  par  F.-E.  Uatten.  Proceedings  of  the  Royal  Society  of  Medicine  of  London, 
voL  VI,  n^â,  Clinical  Section,  p.  39,  8  novembre  1912. 

L’auteur  attire  l’attention  sur  l'utilité  des  appareils  en  celluloïd  dans  les  cas 
cecents  de  poliomyélite  infantile.  Ils  sont  légers,  ne  blessent  pas,  s’adaptent 
parfaitement  à  la  jambe  et  la  maintiennent  en  bonne  position,  peuvent  être 
portés  nuit  et  jour.  Deux  cas  démonstratifs.  Thoma. 


Méninges 

dll)  Analyse  de  quatre  cent  vingt-six  Échantillons  de  Liquide  Cé¬ 
phalo-rachidien  extrait  dans  des  Etats  Pathologiques  divers,  par 

^;-li.  DlattÈis  et  Max  Ledeheb  (de  Brooklyn).  The  Journal  of  the  American  me¬ 
dical  Association,  vol.  LX,  nMl,  p.  811, 15  mars  1913. 

La  présente  étude  comporte  un  enseignement  pratique  que  voici  ;  le  trouble 
a  liquide  céphalo-rachidien  signifie  qu’il  existe  une  infection  aiguë  du  système 
cérébro-spinal,  et  l’examen  bactériologique  révéle  alors  l’agent  causal.  Il  est 
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rare  que  l’iDllammalion  chronique  ou  la  rnéningile  tuberculeuse  donne  ua 
liquide  trouble. 

Un  liquide  céphalo-rachidien  limpide,  qui  ne  réduit  pas  la  liqueur  de  h'ehling, 
qui  donne  une  réaction  de  globuline  positive  et  une  lymphocytose  abondante, 
signifie  qu’il  y  a  tuberculose  méningée,  surtout  s’il  se  forme  des  flocons  fibri¬ 
neux  au  repos. 

L'auto-intoxication  intestinale  avec  symptômes  méningés  peut  donner  lieu  à 
des  ressemblances  chimiques  et  histologiques  du  liquide  rappelant  les  cas  de 
méningite  tuberculeuse.  Aussi  la  recherche  du  bacille  de  la  tuberculose  doit  être 
assidue  et  complète  dans  les  liquides  suspects. 

Dans  la  fièvre  typhoïde,  dans  la  maladie  de  Brill,  dans  la  pneumonie  et  dana 
quelques  autres  infections  où  les  symptômes  méningés  prennent  une  part  no¬ 
table  au  tableau  clinique,  lorsque  le  liquide  céphalo-rachidien  se  présente  nor¬ 
mal,  c’est  qu’il  s’agit  de  simple  méningisme  sans  que  l’axe  cérébro-spinal  soit 
atteint. 

Dans  lapneumonie,  lorsque  l’infection  céphalo-rachidienne  existe,  les  constata¬ 
tions  ne  diffèrent  pas  de  ce  que  l’on  voit  dans  les  autres  états  de  suppuration, 
sauf  que  le  microbe  en  cause  est  le  pneumocoque.  Dans  la  poliomyélite,  dans  la 
polioencéphalite,  dans  la  méningite  séreuse,  dans  le  tétanos,  l’examen  du 
liquide  céphalo-rachidien  présente  une  valeur  négative,  c’est-à-dire  qu’il  ne  ré¬ 
véle  pas  l’infection  spécifique. 

Dans  la  syphilis  cérébro-spinale,  on  peut  obtenir  une  réaction  de  fixation  posi¬ 
tive,  alors  que  la  réaction  avec  le  sérum  sanguin  est  négative. 

Les  maladies  du  nez  et  de  l’oreille,  ainsi  que  les  opérations  sur  ces  organes, 
sont  responsables  d’une  proportion  importante  des  infections  du  tractus  cérébro- 
spinal. 

La  présence  du  sang  ôte  toute  valeur  à  l’étude  chimique  et  histologique  du 
liquide  cérébro  spinal  et  peut  rendre  impossible  tout  examen  bactériologique. 
La  ponction  lombaire,  dite  blanche,  est  un  fait  exceptionnel.  Dans  l’ensemble, 
cette  ponction  apparaît  dépourvue  de  toute  nocuité  et  constitue  un  procédé  de 
valeur  inappréciable  pour  aider  au  diagnostic  et  au  traitement. 

Tiioma. 

112)  Notions  générales  de  l’Analyse  Bactériologique  du  Liquide 

Céphalo-rachidien,  par  Ch.  Dopter.  Paris  médical,  ri"  dû,  p.  89,  22  juin  1912. 

Article  de  pratique  donnant,  avec  figures  de  démonstration,  les  techniques  de 

la  ponction  lombaire,  du  prélèvement  du  liquide  céphalo-rachidien,  de  son  expé¬ 
dition,  de  son  examen  bactériologique,  de  sa  mise  en  culture,  des  inoculations 
aux  animaux, 

113)  Les  méthodes  d’examen  du  Liquide  Céphalo-rachidien,  par  Pari. 

Gazzella  degli  Ospedati  e  delle  CUniche,  an  .XXXIV,  p.  1-3,  2  janvier  1913. 

L’auteur  expose  les  techniques  de  la  ponction  lombaire,  de  la  mesure  de  la 
pression  céphalo-rachidienne,  de  la  numération  des  cellules,  de  l’évaluation  de 
l’albumine,  de  la  réaction  de  Nonne-Apelt,  de  la  réaction  de  Wassermann  quan- 

F  riELENi. 

114)  Néphrite  chronique  hydrurique.  Urémie.  Dosage  de  l’Urée  dans 

le  Sang  et  le  Liquide  Céphalo-rachidien,  par  K.  Pierret  et  BenoIt  (de 

Lille).  Echo  médical  du  Nord,  an  XVI,  n”!?,  p.  204,  28  avril  1912. 

Cas  d’un  individu  atteint  de  néphrite  chronique,  mort  d’urémie  à  la  suite 
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d’une  azotémie  considérable  (2«s80  d’uréc  dans  le  sang,  3»%60  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien).  Or,  normalement,  l’urée  du  sang  ne  dépasse  pas  en  moyenne 
08%20  par  litre. 

L'article  de  MM.  Pierret  et  Benoît  est  surtout  signalé  ici  en  raison  des  dosages 
d  urée;  les  auteurs  en  donnent  les  techniques  d’une  façon  détaillée. 

E.  F. 

La  Circulation  du  Liquide  Céphalo-rachidien  et  ses  applica¬ 
tions  à  la  Thérapeutique,  par  Giov.^nni  Negri.  La  Clinica  chirurqka,  an  .XX. 
n»  12,  p.  2398-2404,  31  décembre  1912, 

Dans  cette  revue  l’auteur  s’attache  à  faire  ressortir  les  faits  qui  concernent 
la  circulation  céphalo-rachidienne,  la  perméabilité  méningée,  l’importance  du 
sac  arachnoïdien,  l’existence  d’un  syndrome  choroïdien,  l’assimilation  de  la 
glande  choroïde  à  la  thyroïde  et  aux  surrénales,  etc.  F.  Deleni. 


nerfs  périphériques 

116)  Polynévrite  avec  Signe  d’Argyll  Robertson  chez  un  Saturnin 
Syphilitique,  par  J.  Anglada.  Soc.  des  Sciences  médicales  de  Montpellier,  6  dé¬ 
cembre  1912. 

11  s’agit  d’un  malade,  atteint  de  saturnisme  chronique,  qui  présentait,  en 
même  temps  que  des  vertiges  et  des  signes  de  polynévrite,  le  signe  d’Argyll 
Dobertson;  l’allure  symptomatique  était  telle  qu’on  pouvait  éliminer  le  tabes, 
mais  les  troubles  de  la  réflectivité  pupillaire  orientaient  l’attention  vers  l’exis¬ 
tence  d’une  syphilis  dont  on  ne  retrouvait  du  reste  aucun  antécédent  ni  aucun 
atigmale.  La  réaction  de  Wassermann  était  positive. 

11  y  avait  donc  sur  un  même  terrain  à  manifestations  nerveuses  diverses, 
association  de  deux  processus  étiologiques,  le  saturnisme  et  la  syphilis.  Il  a  été 
mlflcile  de  ramener  particuliérement  à  l’une  ou  à  l’autre  de  ces  causes  l’en¬ 
semble  des  symptômes  observés  ;  on  a  pu  poser  des  indications  thérapeutiques 
plus  étendues  que  si  le  malade  avait  été  seulement  saturnin;  le  traitement  mer¬ 
curiel  a  donné  quelques  résultats.  A.  Gausski,. 

^17)  Sur  un  cas  d’Éruption  Zostériforme  de  la  Région  Lombaire,  par 

Gueit.  Soc.  des  Sciences  médicales  de  Montpellier,  4  avril  1913. 

Le  zona  est  rare  chez  le  nourrisson,  ce  qui  fait  l’intérêt  de  cette  communica- 
mn  accompagnée  de  photographies  et  d’une  aquarelle.  La  maladie  a  évolué 
par  poussées  successives,  sans  fièvre  ni  douleur  :  la  cause  devrait  être  cherchée 
après  l’auteur  dans  une  atteinte  concomitante  de  gastro-entérite. 

A.  G. 

^16)  Crises  gastriques  et  Zona,  Origine  Radiculaire  de  quelques 
Grises  gastriques  dites  essentielles,  par  Paul  Camus  et  P  Haufle  Paris 
médical,  n"  28,  p.  47-50,  8  juin  1912, 

11  existe  encore,  à  l’heure  actuelle,  un  certain  nombre  de  troubles  sensitivo- 
oteurs  et  sécrétoires  prédominant  dans  la  sphère  de  l’estomac  et  qu’on  a  cou- 
âme  de  grouper,  fauté  de  notions  suffisantes,  sous  la  rubrique  de  crises  gas- 
ctques  essentielles.  S’il  est  aisé  de  leur  attribuer  une  pathogénie  nerveuse,  il 
en  reste  pas  moins  difficile  en  clinique  de  reconnaître  le  siège  des  lésions,  ou 
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de  déterminer  quelle  affection  peut  être  en  cause.  En  dehors  du  tabes,  complet 
ou  fruste,  qui  légitimement  en  réclame  un  grand  nombre,  il  en  est  d’autres  qui 
relèvent  de  lésions  méningo-radiculnires  postérieures,  de  ganglio-radiculites 
discrètes. 

Tel  paraît  être  le  cas  d’un  malade  étudié  par  les  auteurs;  dans  ce  cas  ils  rat¬ 
tachent  l’apparition  et  la  répétition  de  crises  gastriques  à  des  lésions  irritatives, 
séquelles  d’un  zona  dorsal  méconnu. 

Au  point  de  vue  gastropatbique  cette  observation  est  un  exemple  typique  de 
crises  gastriques  survenant  en  séries,  avec  hypersécrétion  chlorhydro-peptique, 
sans  aucun  phénomène  de  sténose  pylorique.  L’hypersécrétion  stomacale  est, 
chez  le  sujet,  remarquable  par  sa  rapidité  d’apparition,  par  son  abondance,  et 
par  sa  répétition  sous  l’intluence  d’excitations  légères;  elle  permet  de  com¬ 
prendre  avec  quelle  facilité  peuvent  se  produire  et  se  répéter  les  vomissements 
durant  les  crises. 

Le  second  point  intéressant  est  celui  de  l’étiologie  des  crises  gastriques.  En 
l’absence  de  tabes,  une  lymphocytose  rachidienne  persistante,  coïncidant  avec 
les  cicatrices  d’un  zona  thoraco-abdominal,  permet  de  rattacher  ces  crises  ft  des 
lésions  irritatives  de  méningo-radiculite  postérieure. 

Les  observations  de  troubles  viscéraux  et  gastriques,  dus  aux  lésions  gan- 
glio-radiculaires  du  zona,  ne  sont  encore  ni  nombreuses,  ni  bien  précises.  Lœ- 
per  a  attiré  l’attention  sur  l’intérêt  que  présente  cette  étiologie  dans  certaines 
gastropathies. 

L’anatomo-physiologie  des  racines  rachidiennes  postérieures  de  la  région 
dorsale  inférieure,  la  notion  de  leurs  rapports  intimes  avec  les  filets  gastriques 
du  plexus  solaire  par  l’intermédiaire  des  grands  et  petits  splanchniques,  per¬ 
mettent  d’expliquer  les  troubles  sensitivo-sécrétoires  de  l’estomac,  sous  l’in¬ 
fluence  des  lésions  irritatives  qui  persistent  souvent  longtemps  après  les  gan¬ 
glio-radiculites  du  zona. 

La  réalité  des  lésions  do  ces  lileis  radiculaires  viscéraux  a,  d’ailleurs,  été 
démontrée  par  J. -Ch.  Houx  dans  le  tabes;  elle  est  considérée  avec  raison 
comme  le  substratum  des  crises  gastriques.  A  côté  du  tabes,  la  syphilis  et  l’in¬ 
fection  zonaleuse  doivent  tenir  une  place  importante  parmi  les  causes  capables 
de  réaliser  ces  lésions  et  de  produire  ces  crises  gastriques  avec  hyperchlorhydrie 
et  lymphocytose  rachidienne. 

Un  dernier  point  est  encore  à  considérer  ;  c’est  celui  de  la  thérapeutique. 
Tant  que  le  traitement  fut,  chez  le  malade,  dirigé  contre  l’hypersécrétion  ou 
l’hyiiereslhésie  de  l’estomac,  il  ne  put  calmer  ni  douleurs,  ni  vomissements;  il 
échoua  totalement.  Quand,  au  contraire,  il  tenta  d’agir  sur  les  lésions  méningo- 
radiculaires,  par  la  ponction  lombaire  et  par  l’injection  de  solution  faible  de 
novocaïne,  il  lit  cesser  ces  manifestations.  E.  Fkindf.l. 

llOj  Quelques  cas  de  Zonas  réflexes  chez  des  Lithiasiques,  par  G.  Ué- 

cus  (de  Vittel).  liiiU.  et  Mém.  de  la  Soe.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  an  XXIX  n”  5, 

p.  .333-341,  13  février  191. ’l. 

Trois  observations  de  zonas  symptomatiques.  Ce  qui  est  particulièrement 
intéressant,  c’est  la  distribution  de  la  névralgie  et  de  l’éruption  zostériennes; 
elles  sont  limitées  à  deux  ou  trois  rameaux  nerveux,  auxquels  correspondent 
strictement  certaines  zones  radiculaires  en  rapport,  pour  le  second,  avec  les 
reins  et  le  bassinet. 

Or  le  premier  malade  est  un  lithiasique  hépatique  et  les  deux  autres  des 
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lithiasiques  réuaux.  D’après  l’auteur,  il  faut  admettre  un  zona  d’origine  pure¬ 
ment  réflexe.  Le  point  de  départ  pourra  être  profond  dans  un  viscère,  sur  la 
voie  sympathique  qui  transmet  l’excitation  par  les  rami  communicantes  aux 
ganglions  rachidiens  puis  au  territoire  cutané  correspondant, 

M,  DE  Massahy  cite  le  cas  d’un  zona  dont  la  localisation  faciale  fut  détermi¬ 
née  par  une  lésion  dentaire.  E,  Fkindel. 

120)  Valeur  du  Zona  lombo-abdominal  en  pathologie  rénale,  par 

G.  lîÉcus  (de  Vittel).  Echo  médical  du  Nord,  an  .Wll,  p.  70,  lü  février  1010, 

11  s’agit  de  deux  cas  de  zona  ayant  évolué  au  cours  d’une  lithiase  rénale 
douloureuse  et  localisés  uniquement  au  territoire  cutané  du  rein,  décrit  par 
Head. 

Cette  relation  de  cause  à  effet  est  intéressante  à  signaler.  Elle  montre  toute 
la  valeur  de  la  névralgie  zostérienne,  avec  ou  sans  éruption,  en  pathologie 
rénale. 

La  distribution,  sur  la  zone  cutanée  réno-urélérale,  d’une  éruption  ou  d’une 
simple  névralgie  zostérienne,  ou  même  de  points  douloureux,  sera  l’expression 
d  une  irritation  rénale.  Ce  sera  souvent  le  signe  révélateur  précoce  qui  mon¬ 
trera  que  le  rein  souffre,  soit  d’une  tumeur,  soit  d’une  augmentation  de  volume 
due  à  des  congestions  locales,  soit  d’une  lithiase  méconnue  jusqu’alors. 

E.  Eeindel. 

'12'1)  Zona  et  Lithiase  biliaire  et  rénale,  déductions  pathogéniques 

et  cliniques,  par  G.  Bécus.  La  Province  médicale,  n“  9,  p.  89,  d"  mars  1918. 

Les  observations  de  l’auteur  et  celles  qu’il  a  relevées  dans  la  littérature  font 
admettre  l’existence  d’un  zona  avec  ou  sans  éruption,  d’origine  purement  ner¬ 
veuse,  réflexe;  il  a  son  point  de  départ  dans  la  voie  sympathique  et,  par  les 
rami  communicantes  et  les  ganglions  rachidiens,  l’irritation  aboutit  aux  terri¬ 
toires  cutanés  correspondants. 

Ces  névralgies  et  éruptions  zostériennes  peuvent  avoir  une  origine  profonde, 
viscérale,  comme  dans  les  cas  de  Bécus;  mais  le  point  de  départ  pourra  être 
également  périphérique. 

En  somme,  en  dehors  du  zona  primitif,  spéciflque  ou  non,  et  des  zonas  se¬ 
condaires  à  une  lésion  locale,  médullaire  ou  vertébrale,  il  y  aura  lieu  de  re¬ 
chercher,  lors  de  l’apparition  des  névralgies  zostériennes  survenues  au  cours  de 
maladies  infectieuses,  la  présence  d’une  cause  d’irritation  ou  d’une  lésion  viscé¬ 
rale  qui  peut  être  latente,  et  dont  le  siège  correspondra  généralement  à  celui  de 
la  lésion  cutanée.  E.  F. 


INFECTIONS  et  INTOXICATIONS 


Contribution  à  la  Maladie  du  Sommeil,  par  Vix  (clinique  du  profes¬ 
seur  Bonhokfeb,  Breslau).  Archiv  f.  Psychiatrie,  t,  L,  1912,  p.  1  (:10  pages, 
observ). 

Recueil  d’observations  provenant  de  l’Ouest  africain  (Kigarama  et  Usumbara) . 
iir  27  ponctions,  6  sont  négatives  pour  le  trypanosome  ;  le  traitement  par 
atoxyl  n’a  guère  que  des  résultats  passagers. 

Bttide  anatomique  d’après  3  cas.  — L’infiltration  périvasculaire  et  diffuse  est 
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faible  dans  l’écorce,  intense  dans  la  substance  blanche.  Elle  est  moyenne  dans 
la  pie-mère  ;  parfois  léger  degré  de  lepto-méningite  fibreuse.  Les  amas  cellu¬ 
laires  de  substance  blanche  sont  des  proliférations  névrogliques.  Les  cellules 
nerveuses  présentent  la  lésion  cellulaire  aigue  de  Nissl.  Leur  ordination  n’est  pas 
troublée.  Les  infiltrations  périvasculaires  consistent  en  lymphocytes,  en  noyaux 
entourés  d’un  corps  cellulaire,  et  en  cellules  plasmatiques  qui  se  rencontrent 
aussi  libres  dans  le  tissu;  ces  cellules  plasmatiques  ont  un  aspect  un  peu  anor¬ 
mal,  la  coloration  du  corps  cellulaire  par  la  toluidine  est  pâle,  violet  rouge 
raétachromatique.  En  outre,  il  y  a  des  formes  dégénératives  des  cellules  plas¬ 
matiques  (cellules  de  Spielmeyer),  gros  éléments  arrondis  à  noyau  pariétal,  à 
gros  corps  protoplasmique  volumineux,  tantôt  constitué  par  des  boules  régu¬ 
lières,  tantôt  irrégulièrement  constitué.  Cellules  en  bâtonnet  nombreuses. 

Les  fibres  sont  éclaircies  surtout  dans  leur  couche  tangentielle.  Dégénération 
des  cordons  de  Goll  et  cérébelleux  latéral. 

Lésions  parenchymateuses  médullaires  analogues  aux  lésions  cérébrales, 
l’as  de  trypanosomes  dans  les  coupes. 

Différence  avec  la  paralysie  générale  :  Le  processus  osi  plus  aigu.  Absence  de 
trouble  de  l’ordination  des  cellules  ;  plus  grosse  infiltration  de  la  substance 
blanche.  La  lésion  principale  est  l’infiltration  et  non  la  lésion  parenchymateuse. 
La  lésion  aiguë  des  cellules  nerveuses  est  pré-létale  (marasme,  fièvre  termi¬ 
nale). 

Au  point  de  vue  clinique,  les  différences  individuelles  sont  grandes.  Dans  quel¬ 
ques  cas  des  symptômes  basedowiens  et  choréiques  donnent  un  ensemble  symp¬ 
tomatique  spécial. 

Uilfèrenees  avec  la  paralysie  générale  :  Les  symptômes  psychiques  sont  plus 
épisodiques.  L’identité  est  assez  grande  avec  la  forme  démentielle,  mais  la  perte 
du  sens  critique  est  moins  marquée.  Peut-être  la  cause  en  est-elle  à  la  plus 
grande  diffusion  des  lésions  qui  ne  se  localisent  pas  spécialement  au  lohe 
frontal.  M.  ’Irénei.. 

12:1)  Sur  les  Lésions  du  Système  Nerveux  dans  la  Malaria  perni¬ 
cieuse  et  les  Séquelles  Neurologiques  de  la  Toxémie  Malarique, 

par  Go.Nz.vi.o-lt.  L.vfoua  (de  Madrid)  Henisla  clinica  de  Madrid,  t.  IX,  n“  d,  p.  86- 
101,  1"  février  lf)13. 

Etude  histologique  de  la  substance  nerveuse  et  de  ses  cellules  dans  deux 
v;a..s  de  coma  malarique  et  observation  d’une  polynévrite  paludéenne. 

F.  Deleni. 

124)  Maïs  et  Pellagre.  Contribution  expérimentale  à  l’étude  du  Pro¬ 
blème  Étiologique  de  la  Pellagre,  par  E.  Audenino  (de  Turin).  Archivio 
di  Anlrupologia  criminaie,  Psichiatria  e  wedicina  legale,  fasc.  6,  1012,  fasc.  1, 

101  a. 

L’auteur  soutient  que  la  pellagre  est  l’effet  d’une  intoxication  par  des  albu¬ 
minoïdes  provenant  du  maïs.  F.  Deleni. 

12'))  Hémiplégie  Diphtéricpie,  par  .1.-1).  IIoi.i.eston.  Proceedings  of  the  lioyal 
Society  of  Medicine  of  London,  vol.  VI,  n"  i.  Clinical  Section,  p.  60,  10  janvier 
lOl.'i. 

Itevue  rapide  de  cet  accident  de  la  diphtérie  à  propos  d’un  cas  concernant  un 
•enfant  de  5  ans.  Thoma. 


ANALYSES 


87 


^26)  Contribution  clinique  à  la  Topographie  des  Troubles  de  la  Sen¬ 
sibilité  dans  la  Lèpre  Nerveuse,  par  Carlo  Todde.  Rivùta  italiana  di 
^^p^^ropatologia,  Psichiatria  ed  Elettroterapia,  vol.  V,  Case.  9,  p.  400-407,  septembre 

l^ans  l’observation  actuelle  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  sjmétriques,  et 
toules  les  sensibilités  sont  également  atteintes;  ils  comportent  des  variations 
journalières  et  il  y  a  des  zones  de  passage  des  parties  du  tégument  à  sensibilité 
■normale  aux  régions  de  sensibilité  altérée.  Au  point  de  vue  topographique,  les 
'troubles  de  la  sensibilité  sont  à  la  fois  périphériques,  segmentaires  et  insu- 

F.  Dklkni. 

127)  Étude  historique  et  critique  des  traitements  du  Tétanos,  par 

Georges  Uaudy.  Thèse  de  Paris,  n”  380,  59  pages,  Jouve,  édit.,  Paris,  1912. 

A  riieurc  actuelle,  aucun  médicament  vraiment  spécifique  n’existe  pour 
hnompber  du  tétanos.  Avec  tout  traitement,  on  a  des  cas  de  guérison  et  des  cas 
■de  mort,  dans  les  formes  aigués  comme  dans  les  formes  chroniques. 

Fa  thérapeutique  a  néanmoins  de  précieux  agents  qui  ont  diminué  la  morta¬ 
lité  par  tétanos. 

Pans  un  but  préventif,  toute  plaie  doit  être  nettoyée  et  désinfectée  ;  le  malade 
recevra,  par  voie  hypodermique,  une  dose  forle  de  sérum  ;  40  centimètres  cubes 
le  jour  de  la  blessure,  20  centimètres  cubes  le  lendemain;  on  répétera  des 
injections  de  10  centimètres  cubes  tous  les  huit  jours,  jusqu’eà  guérison  de  la 
plaie. 

Les  accidents  apparus,  on  continuera  le  sérum,  utilisé  à  doses  massives. 
I‘our  lutter  contre  l’excitahilité  nerveuse,  on  pourra  lui  associer  soit  le  chloral 
(10  à  20  grammes  par  jour),  soit  l'acide  phénique,  soit  le  sulfate  de  magnésie. 
La  morphine  et  le  bromure  de  potassium  pourront  également  être  utilisés  comme 
inljuvants.  j.;,  j,’, 

128)  Tétanos  traité  par  Injection  intra-rachidienne  de  Sulfate  de 
Magnésie.  Guérison,  par  F.  Pallassk  (de  Lyon).  Prorince  médicale,  p.  375, 
24  août  1912. 

Il  s’agit  d’un  tétanos  subaigu,  sans  plaie  apparente,  qui  s’est  terminé  par  la 
g'iérisQn  après  cinq  injections  de  sérum  antitétanique,  sous-cutanées  et  intra- 
i^eineuses,  et  une  injection  rachidienne  de  sulfate  de  magnésie. 

E.  F. 

129)  Traitement  du  Tétanos  par  le  Sulfate  de  Magnésie,  par  l’Aoide 
Phénique,  par  le  Sérum  Antitétanique,  par  Jkan  Camus.  C.-R.  delà  Soc. 
<ie  Rwloijie,  t.  L.VXIl,  p.  109,  20  janvier  1912. 

Il  résulte  des  recherches  comparatives  de  l’auteur  que  le  sulfate  de  magnésie 
tdans  le  liquide  céphalo-rachidien)  et  l’acide  phénique  (sous  la  peau)  sont 
dépourvus  d’action  sur  l’évolution  du  tétanos  à  quelque  dose  qu'ils  soient 
employés  et  à  quelque  moment  qu’on  intervienne  au  cours  de  l’intoxication 
L’iîinique.  Le  sulfate  de  magnésie  diminue  momentanément  les  contractures  et 
escitnbilité.  11  est  possible  que  l’acide  phénique  ait  un  pouvoir  antiseptique 
^er  le  bacille  tétanique,  il  n’a  pas  d’action  sur  la  toxine  tétanique  (ixee  ou  en 
''Oie  de  lixation  sur  les  centres  nerveux.  L’acide  phénique  aux  doses  employées 
"6  parait  pas  avoir  d’inconvénients  immédiats;  il  n’en  est  pas  de  inAme  du 
®olfale  de  magnésie  qui  peut  provoquer,  injecté  dans  le  liquide  céphalo-rachi- 
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(lien,  des  aecideiits  redoutables.  Un  chien,  traité  à  la  fois  par  le  sulfate  de 
magnésie  et  par  l’acide  pbéni([ue,  n’a  pas  eu  de  survie  sur  les  autres  chiens  du 
même  groupe. 

be  traitement  par  le  sérum  antitétanique  seul,  injecté  à  la  fois  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien,  dans  les  veines  et  sous  la  peau,  donne  des  résultats  très  supé¬ 
rieurs  il  ceux  des  méthodes  précédentes. 

Quant  au  traitement  par  le  sérum  antitétanique  digéré  au  préalable  k  l’étuve 
par  la  pepsine,  c’est  une  méthode  dont  l’essai  paraît  logique.  En  dissociant  la 
substance  albuminoïde,  en  réduisant  le  volume  de  ses  molécules,  véhicules  de  la 
matière  immunisante,  on  peut  espérer  que  celle-ci  agira  plus  vite,  plus  complè¬ 
tement  sur  la  toxine.  E.  I'eindel. 

130)  Les  Traitements  actuels  du  Tétanos,  par  Paul  Desuo.vics.  Le-Moim- 

rnnil  médical,  t.  1,  fasc.  1  et  2,  p.  5i  et  106,  janvier  et  février  1913. 

Revue  des  traitements  symptomatiques  et  étiologiques  du  tétanos. 

D’après  l’auteur,  la  sérothérapie  curative,  malgré  ses  résultats  inconstants, 
reste  encore  l’aide  la  plus  précieuse,  celle  (jui  réussit  le  plus  souvent  dans  les 
cas  de  tétanos  à  incubation  lente,  ù.  allure  chronique.  Pur  contre,  dans  les 
formes  aiguës,  splanchniques,  la  rapidité  parfois  foudroyante  de  l’intoxication 
tétanique,  sa  virulence  extrême,  annihilent  les  effets  du  sérum.  Dans  ces  cas,, 
la  méthode  des  injections  massives  associées,  intraveineuse  et  sous-arachnoï¬ 
dienne  en  particulier,  constitue  le  mode  de  traitement  le  plus  cfïicace,  celui  qui 
s’impose  indiscutablement  ïi  l’heure  actuelle. 

Les  statistiques  récentes  sont  à  cet  égard  fort  démonstratives  et  permettent 
d’envisager  l’avenir  sous  des  couleurs  moins  sombres.  Massalongo,  au  \\‘  Con¬ 
grès  de  la  Société  italienne  de  médecine  interne,  indique,  sous  l’inlluence  de  ces- 
injections  massives  intra-veineuses  et  sous-arachnoïdienne  associées,  un  taux 
de  mortalité  de  20  “/«■  Ut  si  l’on  réunit  les  cas  récents  ainsi  traités,  on  arrive 
il  un  total  de  26  cas  de  tétanos  confirmé  avec  20  guérisons.  Ë.  Eeindel. 

131)  Sérothérapie  du  Tétanos  après  que  des  symptômes  sont  appa¬ 
rus,  par  Frank  van  dkr  liooum’.  The  Journal  of  lhe  American  medicul  Associa¬ 
tion,  vol.  LX,  n"  5,  p.  363,  1"  février  1913. 

Relation  d’un  cas  en  faveur  de  la  tolérance  certaine  k  l’égard  de  doses  élevées 
de  sérum  antitétanique,  en  faveur  aussi  d’une  valeur  curative  possible  du  sérum. 

Thoma. 

132)  Guérison  d’un  cas  de  Tétanos  traité  parla  Sérothérapie  intra¬ 
rachidienne,  par  E.  Merle  (de  Clermont-Ferrand),  hull.  et  Mém.  de  la  Soc. 

.  méd.  des  llop.  de  Paris,  an  XXIX,  n"  6,  p.  406,  20  février  1913. 

L’auteur  a  traité  par  la  sérothérapie  antitétanique  intrarachidienne  un  cas 
de  tétanos  fort  grave,  qui,  ù  la  suite  de  ce  traitement,  a  évolué  vers  la  guérison 
complète. 

I.e  résultat  semble  pouvoir  être  attribué  au  mode  d’introduction  de  sérum.  A 
défaut  de  l’injection  parabulbaire,  l’injection  pur  voie  lombaire  apparaît  comme- 
bien  supérieure,  théoriquement,  4  l’injection  par  voie  sous-cutanée,  dans  la 
sérothérapie  curative  du  tétanos. 

Si,  dans  ces  conditions,  on  injecte  des  doses  assez  considérables  (le  malade  a 
reçu  80  c.  c.  de  sérum  intrarachidien  dans  l’espace  de  cinq  jours),  si  l’on  prend' 
la  précaution  de  faire  étendre  aussitôt  le  malade  la  tète  basse,  pour  favoriser  la 
dissémination  du  sérum  dans  la  gaine  arachnoïdienne,  on  peut  espérer,  de  cette- 
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façon,  amener  une  quantité  appréciable  de  sérum  en  contact  aussi  direct  que 
possible  avec  les  centres  nerveux,  et  obtenir  le  maximum  d’effet  utile  de  la 
sérothérapie. 


133)  Tétanos;  empoisonnement  par  le  Chlorétone;  Polynévrite,  par 

a  0/  ihe  Royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  VI, 

n"  2.  Neurological  Section,  p.  Si,  21  novembre  1912. 

Enfant  de  13  ans,  blessé  par  un  clou  en  s’asseyant  sur  une  planche;  l’abcés 
du  penné  fut  incisé  et  drainé,  mais  des  signes  de  tétanos  apparurent  13  jours 
apres  l’accident.  Traitement  par  le  sérum  antitétanique;  de  plus,  le  chlorétone 
tut  donné  à  doses  massives,  jusqu’au  coma.  Les  spasmes  tétaniques  cessèrent, 
mais  l’empoisonnement  par  le  chlorétone  se  manifesta  par  des  signes  cutanés 
multiples  et  par  une  polynévrite  généralisée  qui  persiste.  Tiioma. 

134)  Le  "Véronalisme,  par  Charles  Vallon  et  René  Bessière.  L’Encéphale 

an  Vlll,  n“  3,  p.  245-261,  10  mars  1913. 

Revue  clinique  au  sujet  de  cet  empoisonnement  assez  fréquent;  tes  auteurs 
en  étudient  les  cas  légers  et  les  cas  graves  au  point  de  vue  de  la  symptomato- 
logiç,  du  diagnostic  et  du  traitement.  E  e_ 


135)  Considérations  sur  quelques  documents  concernant  l’Alcoolisme 
dans  le  Finistère  (1826-1906),  par  Lucien  Lagriffe.  Annales  médico- 
psychologiques,  an  LXX,  n“  2  et  3,  p.  129-161,  août-septembre  1912. 

L’auteur  décrit  le  Finistère  comme  îlot  de  suralcoolisation  intense;  cette  sur- 
alcoolisation  se  manifeste  particulièrement  par  un  accroissement  de  la  crimina- 
nte  et  par  une  augmentation  progressive  et  inquiétante  dps  aliénés. 

E.  Feindel. 

136)  Étude  sur  quatorze  cas  d’ Alcoolisme  chez  des  Enfants  apparem- 

Tares  héréditaires,  par  Alfred  Gordon  (de  Philadel¬ 
phie).  Medical  Record,  n»  2209,  p.  433,  8  mars  1913. 

Il  s’agit  d’enfants  de  8  à  14  ans,  orphelins  pour  la  plupart,  tombés  dans  des 
mmilles  sans  moralité;  l’habitude  de  boire  est  le  premier  vice  qu’ils  contractè¬ 
rent,  et  les  conséquences  en  furent  funestes.  L’auteur  conclut  que  l’alcoolisme, 
a  la  période  de  croissance,  est  pernicieux  pour  le  développement  des  facultés 
mentales  et  des  conceptions  morales.  'I'homa 

‘^®  f’Inl^oxication  Saturnine  avec  Exagération  des 
«eflexes,  par  WTlliams-B.  Cadwalader  (de  Philadelphie).  The  Journal  of  Ner- 
wus  and  mental  Disease,  vol.  XXXIX,  n”  3,  p.  153-160,  mars  1912. 

Le  premier  cas  est  à  rapprocher  de  ces  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique 
e  Raymond  et  Gestan,  où  la  spasmodicité  est  réduite  nu  minimum, 
pans  le  deuxième  cas,  la  moelle  ne  fut  pas  examinée,  mais  l’écorce  cérébrale 
présentait  ces  lésions  cellulaires  qu’on  observe  dans  l’intoxication  saturnine 
expérimentale. 

^3^  Contribution  clinique  etHistopatologique  à  l’étude  desTroubles 
r^®"^  ®*  ®®®rrtau^  chez  les  Urémiques,  par  Gian  Luca  Lucangeli 
1912^^”^*  '  Psichiatrici,  vol.  II,  p.  .369-381,  septembre-octobre 

Dans  cette  note  préventive  sont  exposes  les  résultats  de  l’examen  clinique  et 
sevue  neurologique.  _ 
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anatomo-pathologique  de  trois  cas  d’urémie  avec  troubles  nerveux  et  mentaux» 
Cette  étude  présente  un  intérêt  documentaire  très  ajipréciable. 

F.  Deiæni. 

F!!))  Pathogénie  des  Paralysies  Urémiques,  par  Henri  Dufour,  llull.  et 
Mém.  de  la  Soc.  mkl.  des  Hop.  de  Paria,  an  XXl.V,  n“7,  p.  27  lévrier  1913. 

Si,  chez  un  animal  jeune,  on  produit  une  hémiplégie  par  destruction  de  la 
zone  motrice,  on  voit  dans  c'ertaines  conditions,  après  un  certain  temps,  les 
membres  reprendre  leur  fonctionnement  normal.  Si  l’on  injecte  alors  un  toxique 
à  cet  animal  en  apparence  guéri,  ta  paralysie  réapparait  de  nouveau.  Le 
toxique  ne  fait  qu’accentuer  une  lésion  déjà  existante.  C’est  ainsi  que  les  choses 
se  passent  dans  les  paralysies  urémiques. 

On  trouve  en  effet  à  l’autopsie  dos  urémiques  des  b’sions  cérébrales  souvent 
innmes.ilest  vrai,  mais  correspondant  aux  localisations  paralytiques  transi¬ 
toires  présentées  pendant  la  vie.  E.  Feindei.. 

MO)  Une  forme  rare  d’Empoisonnement  Minéral  affectant  le  Sys¬ 
tème  Nerveux.  Manganèse,  par  Louis  Casama.ioh  (de  New-York).  The 
Journal  of  lhe.  Aineriean  medical  A  asocial  ion,  vol.  LX,  n“  9,  p.  040-049.  1"  mars 
1913. 

L’auteur  a  observé  neuf  cas  d’intoxication  grave  chez  des  ouvriers  travaillant 
dans  un  milieu  chargé  de  poussières  d’un  minerai  riche  en  manganèse.  Cette 
intoxication  professionnelle  conditionne  un  syndrome  nerveux  défini,  distinct 
de  tout  autre,  et  qui  affecte  surtout  le  mécanisme  de  la  marche  et  de  l’équilibre. 


DYSTROPHIES 

141)  La  Réaction  de  Wassermann  dans  la  Maladie  de  Paget,  par 

Lesné.  linll.  et  Méui.  de  la  Soc.  uiéd.  des  llop.  de  Paris,  an  XXIX,  n"  5,  p.  321, 
13  février  1913, 

L’auteur  cite  le  cas  d’une  femme  atteinte  de  maladie  de  Paget;  elle  n’avait 
jamais  présenté  de  manifestations  syphilitiques,  mais  elle  avait  eu  un  enfant 
mort-né;  réaction  de  W'assermann  positive.  Le  traitement  mercuriel  a  exercé 
une  inffuence  sédative  sur  les  douleurs.  E.  Fuiniieu. 

142)  La  Réaction  de  Wasserman  dans  la  Maladie  osseuse  de  Paget, 

par  Souques.  Hall,  et  Mêin.  de  la  Suc.  iiiéd.  des  llop.  de  Paris,  an  X.XIX,  n"  5, 
p.  322,  13  février  1913. 

A.  Souques  signale  deux  autres  cas  avec  réaction  de  Wassermann  négative. 
11.  Dufour  estime  le  tableau  des  cas,  classés  uniquement  suivant  le  sens  du 
Wassermann,  insuffisant.  Il  faudrait  qu’on  relevât  aussi  les  autres  symptômes 
de  nature  syphilitique  probable  ou  possible.  E.  Feindei.. 

143)  Maladie  osseuse  de  Paget  et  Hérédo-syphilis,  par  C.  IItienne  (de 
Nancy).  Bull,  et  Mém.  de  la  Suc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  an  XXIX,  n“  5,  p.  324, 
13  février  1913. 

L’auteur  rappelle  un  cas  de  maladie  osseuse  de  Paget,  évoluant  chez  un 
enfant  de  0  ans,  concurremment  avec  des  lésions  tertiaires. 

Le  groupement  de  cas  nombreux,  montrant  ainsi  l’évolution  simultanée  de 
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la  maladie  de  Paget  avec  des  lésions  dûment  spécifiques;  de  maladie  de  Paget 
a  sa  phase  de  développement  chez  des  individus  présentant  la  réaction  de  Was¬ 
sermann;  de  maladie  de  Paget  l’écente,  évoluante,  modifiée  par  le  traitement 
spécifique,  constituerait  un  ensemble  impressionnant  de  présomption  en  faveur 
de  la  nature  spécifique  de  la  maladie  de  Paget.  E.  Feinoel. 

144)  Hyperostose  Crânienne  du  type  de  la  Maladie  de  Paget,  par 

A.  Maiuh  (de  Villejuif).  Ditll.  de  lu  Suc.  méd.  des  IJup.  de  Paris,  au  .\.\1X,  n“  7, 
p.  450,  27  février  191 0. 

•  M.  Marie  présente  des  pièces  d’hyperostose  crânienne  du  type  de  maladie  de 
l^aget;  elles  proviennent  de  déments  syphilitiques  de  l’asile  de  Villejuif  (un 
homme  et  une  femme).  Parmi  ces  pièces  la  calotte  crânienne  appartenait  à  une 
femme  hémiplégique  du  type  de  Fournier.  E.  Fkindel. 

145)  Les  Achyllodynies  par  Exostoses  Rétro-calcanéennes,  par 

hiioiE.N  Fontaine.  Thèse  de  Paris,  n“IUl,  70  pages,  Ollier-lleury,  édit  ,  Paris 
19-12.  ■■  ’ 

L  achyllodynie  par  exostose  rétro-calcanéennc  a  des  .symptômes  bien  définis  ; 
son  siège,  sa  localisation  précise  la  caractérisent.  Souvent  une  tuméfaction 
malléolaire  accompagne  la  lésion  calcanéenne  ;  en  tout  cas,  celle-ci  est  toujours 
nettement  visible  sur  une  radiographie. 

11  n  est  pas  besoin  que  l’exostose  soit  accompagnée  de  lésions  inllammatoires 
de  voisinage  pour  qu’elle  devienne  douloureuse  ;  l’existence  d’une  crête  osseuse 
l’étro-calcanéenne  suffit  à  créer  une  achyllodynie. 

La  pathogénie  de  ces  exostoses  est  assez  mal  déterminée  ;  il  semble  cepen¬ 
dant  que  ces  trois  mots  ;  traumatisme,  infection,  ostéogénèse,  la  résument  tout 

entière. 

Il  n’y  a  qu’un  traitement  rationnel  de  celte  douleur  achilléenne  ;  supprimer 
sa  cause.  On  pratique,  sous  anesthésie  locale,  l’ablation  do  l’exostose.  La  guéri¬ 
son  est  la  règle;  l’infirme  abandonne  ses  cannes  et  peut  marcher. 

E.  F. 

^^ostoses  multiples  avec  Atrophie  symétrique  des  Muscles  des 
Membres  supérieurs,  par  Eaïc  PuiTcuAan.  Proeeediags  of  lhe  Hogal  Socielg 
of  Medicine  of  London,  vol.  VI,  n"  2.  Section  fur  the  Stiidij  uf  Diseuse  in  Children, 
P-  55,  22  novembre  1912. 

Los  exostoses  sont  très  nombreuses.  Il  ne  semble  pas  que  l’atrophie  muscu- 
nire,  localisée  aux  bras  alors  que  les  avant-bras  sont  normaux,  soit  en  rapport 
nvec  les  exostoses.  ’I’uoma. 

147)  Un  cas  d’Exostoses  Ostéogéniques  multiples,  par  F.  liATiiEiiY  et 
L.  Dinkï.  ll'ull.  et  Mém.  de  la  Soc,  méd.  des  Hop.  de  Paris,  ati  .V.Vl.V,  n“  5  p  326 
7  février  1913.  i  •  ’ 

Il  s’agit  d’un  cas  d’exostoses  ostéogéniques  multiples  vraies,  sitivanl  la  déno¬ 
mination  d’Ollier  et  de  Ueubsaet.  Ces  exostoses  se  sont  développées  dès  le  tout 
jeune  âge,  et  elles  constituent  une  dystrophie  relativement  régulière.  Los  exos¬ 
toses  sont  symétriques,  mais  plus  développées  d’un  côté  que  de  l’autre,  et  le 
eôté  le  plus  atteint  est  également  celui  qui  présente  un  moindre  développement 
on  longueur;  en  sorte  qu’mi  pourrait  se  demander  si  le  squelette  ne  perd  pas 
OA  longueur  ce  qu’il  gagne  en  néoformation, 
f-ecas  dilfére  des  autres  cas  publiés  parce  que  l'airectioh  n’est  ni  héréditaire. 
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ni  familiale;  parce  que,  à  côté  d’exostoses  véritables,  survenant  sur  l’os  à 
l’union  de  la  diaphyse  et  de  l’épiphyse,  il  existe  au  genou  gauche  une  produc¬ 
tion  osseuse  indépendante  de  l’os  lui-même  et  mobile  sur  lui;  on  ne  saurait 
affirmer  si  cette  indépendance  est  primitive  ou  secondaire  (accidentelle  par 
rupture  du  pédicule  osseux). 

11  en  diffère  aussi  parce  qu’il  semble  que,  malgré  l’âge  du  malade  (27  ans)  et 
bien  que  toutes  les  productions  osseuses  aient  cessé  leur  accroissement  depuis 
longtemps,  les  os  semblent  encore  être  le  siège  d’un  processus  actif,  comme  en 
témoignent  les  phénomènes  douloureux  que  le  sujet  présente  actuellement. 

Il  faut  noter  enfin  que  la  réaction  de  Wassermann,  faite  deux  fois  chez  ce 
malade,  a  été  deux  fois  négative.  E.  Feindel. 

148)  Côtes  cervicales  bilatérales  avec  Atrophie  unilatérale  des 
Muscles  de  la  Main,  par  F.  Pahkes  Weder.  Proceedings  of  ihe  Royal  Society 
of  Mcdicine  of  London,  vol.  VI,  n"  3.  Clinical  Section,  p.  S2,  13  décembre  1912. 

Cas  remarquable  par  l’association  des  côtes  cervicales  avec  la  rétinite  pig¬ 
mentaire  congénitale  et  la  surdi-mutité.  'I'homa. 

149)  Côtes  cervicales  avec  atrophie  des  muscles  de  la  Main,  par 

F.  Farkes  Weber.  Proceedings  of  the  Royal  Society  of  Medieine  of  London,  vol.  VI, 
n"  3.  Clinical  Section,  p.  53-57,  13  décembre  1912. 

Fille  de  17  ans,  symptômes  apparus  à  la  puberté;  opération  à  droite  avec 
suites  favorables.  Un  petit  frère,  une  jeune  sœur,  ont  aussi  des  côtes  cervicales. 

Thoma. 

150)  Un  cas  d’ Atrophie  Musculaire  du  Membre  supérieur  gauche, 

par  E.  Fahquhar  Buzzard.  Proceedings  of  the  Royal  Society  of  Medieine  of  London, 
vol.  IV,  n"  4.  Neurological  Section,  p.  84,  16  janvier  1913. 

La  particularité  de  cette  atrophie,  qui  reste  localisée,  est  d’exister  indépen¬ 
damment  de  tout  autre  phénomène  morbide,  antérieur  ou  actuel.  Elle  s’observe 
chez  une  femme  de  26  ans  et  date  de  sept  mois.  Thoma. 

151)  Discussion  sur  les  Côtes  cervicales,  par  Frederick  Wood  Jones, 
William  Thobbühn,  Percy  Sargent,  C.-M.  IIinds  Hovell  et  S. -A. -K.  Wilson. 
Proceedings  of  the  Royal  Society  of  Medieine  of  London,  vol.  VI,  n”  5.  Clinical  Sec¬ 
tion,  p.  95-153,  14  février  1913. 

Il  s’agit  d’une  suite  importante  de  rapports,  de  présentations  et  de  discus¬ 
sions. 

L’anatomie  des  côtes  cervicales  est  faite  dans  le  rapport  de  Frederick  Wood 
Jones:  Villiam  Thorburn  envisage  le  traitement  chirurgical  de  l’anomalie,  Percy 
Sargent  quelques  points  particuliers  de  ce  traitement,  Hinds  Ifowell  ses  résul¬ 
tats  ;  S. -A. -K.  Wilson  décrit  la  pathologie  des  côtes  cervicales,  insistant  sur 
l’atrophie  musculaire  qu’elles  conditionnent;  Farquahar  Buzzard  et  Rickman 
J.  Godlee  ajoutent  de.s  remarques  aux  communications  qui  précèdent. 

C.-M.  Hinds  Uowell,  L.  Bathe  Rawling,  F. -J.  Poynton,  R. -H.  Anglin  White- 
locke,  A. -S.  Blundell  Bankart,  William  Sheen,  A.-E.  Naish  James  Galloway, 
E.  Farquhar  Buzzard,  H. -J.  Waring,  présentent  des  cas  à  symptomatologie 
diverse,  généralement  opérés  avec  succès  ;  la  dernière  présentation  de  Sydney 
Boyd  concerne  un  cas  de  côtes  cervicales  bilatérales  avec  symptômes  vascu¬ 
laires  au  niveau  du  membre  supérieur  droit.  Thoma. 
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152)  Absence  congénitale  des  Côtes.  Relation  d’un  cas  avec  absence 
complète  des  7*  et  8”  côtes  gauches,  par  Gabboll  Smith  (Saint-Louis).  The 
Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LX,  n"  12,  p.  893,  22  mars 
1913. 

Relation  d’un  cas  singulier  concernant  un  nouveau-né  chez  qui  la  plupart  des 
côtes  du  côté  gauche  sont  très  réduites  ou  manquent.  Considérations  sur  celte 
anomalie  et  rappel  des  faits  publiés.  Thoma. 

NÉVROSES 

153)  Myoclonie  Familiale,  par  Pubves  Stewabt.  Proceedings  of  the  liogal  So¬ 
ciety  of  Medicine  o(  London,  vol.  VI.  n°  2.  Neurological  Section,  p.  38,  21  no¬ 
vembre  1912. 

Il  s’agit  de  secousses  musculaires  constatables  chez  trois  enfants  d’une  même 
famille.  Chez  la  sœur  aînée  (18  ans)  il  y  a  des  secousses  cloniques,  des 
secousses  toniques  et  des  déformations  qui  ont  pu  faire  songer  ii  la  myopathie. 
Chez  la  jeune  sœur  (15  ans)  et  chez  le  jeune  frère  (8  ans),  les  signes  cliniques 
(secousses  cloniques)  sont  beaucoup  moins  accusés.  Thoma. 

154)  Myoclonie  Épileptique  progressive  (type  Unverricht-Lund- 
borg),  par  G.  Jacquin  et  L.  Mabchand.  L’Encéphale,  an  VIII,  n”  3,  p.  203-218, 

10  mars  1913. 

11  est  fréquent  d’observer  chez  les  épileptiques,  dans  les  périodes  interparoxys- 
lîques,  des  troubles  moteurs  sous  une  forme  quelconque  (tics,  spasmes,  secousses 
musculaires  localisées  ou  généralisées,  parésie,  etc.).  Dans  certains  cas,  les 
troubles  moteurs  sont  si  particuliers  et  si  accusés  qu’ils  forment  avec  l’épilepsie 
vm  syndrome  spécial. 

11  en  est  ainsi  des  secousses  musculaires  appelées  encore  myoclonies.  Quoique 
cette  appellation  soit  défectueuse,  car,  comme  le  faisait  remarquer  Brissaud,  le 
terme  myoclonie  suppose  la  contraction  isolée  d’un  muscle,  elle  est  maintenant 
employée  couramment  pour  désigner  les  secousses  musculaires  cloniques  brus¬ 
ques,  courtes,  non  systématisées,  se  répétant  plusieurs  fois  pur  minute,  ne 
®  accompagnant  pas  de  perle  de  connaissance. 

Les  myoclonies  épileptiques  sont  rares.  Sur  2  150  cas,  Shanahan  n’en  a  observé 
que  7  cas.  Le  nombre  des  observations  publiées  est  restreint  ;  les  examens  his¬ 
tologiques  encore  plus  rares.  Le  fait  rapporté  par  les  auteurs,  complété  d’un 
examen  histologique,  apporte  donc  une  contribution  utile  à  l’étude  de  ces  syn¬ 
dromes  encore  mal  connus. 

11  s’agit  d’une  jeune  fille,  présentant  des  tares  héréditaires  tuberculeuses, 
atteinte  de  convulsions  à  l’àge  de  3  ans,  d’épilepsie  à  l’iige  de  10  ans,  de  myo- 
«lonie  à  l’âge  de  13  ans.  Les  secousses  musculaires  sont  rapides,  brusques, 
mcoordonnées,  indolores,  non  systématisées  ;  elles  précèdent  le  plus  souvent  les 
orises  comitiales  ;  elles  ne  s’accompagnent  pas  de  perte  de  connaissance  ;  elles 
®ont  plus  marquées  aux  membres  supérieurs  ;  elles  disparaissent  pendant  le 
sommeil,  la  volonté  a  peu  d’action  sur  elles.  L’intelligence  de  la  malade,  d’abord 
hormale,  s’affaiblit  progressivement.  On  note  du  tremblement  des  extrémités  et 
des  muscles  de  la  face.  La  parole  devient  embarrassée  ;  la  marche  est  titubante 
spasmodique.  Le  liquide  céphalo-rachidien  ne  présente  ni  lymphocytose,  ni 
^Ihuminose.  La  malade  meurt  à  l’âge  de  20  ans,  de  tuberculose  pulmonaire. 
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L’examen  histologique  décèle  la  méningite  chronique  avec  sclérose  corticale 
très  accusée. 

Ici  deux  seuls  diagnostics  pouvaient  être  discutés  :  i«  paramyoclonus  multi¬ 
plex  associé  à  l’épilepsie  ;  2"  myoclonies  chez  une  épileptique.  Les  auteurs 
admettent  le  second  et  ils  sont  d’avis  que  les  myoclonies  ne  sont  qu’un  symp¬ 
tôme  atténué  de  l’épilepsie. 

l'm  suivant  la  classification  d’Kuziôrc  et  Maillet,  le  cas  actuel  n’appartient  ni 
à  la  variété  dite  myoclonie  épileptique  intermittente,  ni  au  syndrome  de  Kojev- 
nikoir  ou  épilepsie  partielle  continue;  il  doit  être  rangé  dans  un  troisième 
groupe,  celui  des  myoclonies  familiales  du  type  lînverricht,  étudiée  aussi  par 
Lundhorg  sous  le  nom  de  myoclonie  épileptique  progressive,  dont  voici  les 
principaux  caractères  :  1"  développement  normal  du  sujet  jusqu’à  l’àge  de  6  à 
lü  ans.;  2“  caractère  familial  de  la  maladie  ;  3"  évolution  en  trois  périodes. 

A  retenir  les  constatations  histologiques  cffeclnées  dans  le  cas  actuel  ;  les 
lésions  les  plus  importantes  sont  la  sclérose  corticale,  l’atrophie  des  cellules 
pyramidales  et  la  dégénérescence  des  fibres  tangentielles.  Si  l’on  compare  ces 
lésions  à  celles  que  l’on  rencontre  dans  les  cerveaux  des  épileptiques  non  myo- 
cloniqucs,  on  observe  les  différences  suivantes  :  chez  les  épileptiques  non 
déments,  la  sclérose  occupe  la  partie  superficielle  de  la  couche  moléculaire  du 
cortex  ;  chez  les  épileptiques  déments,  elle  s’étend  en  profondeur  et  occupe 
toute  la  hauteur  de  la  couche  moléculaire. 

Chez  le  sujet,  la  .sclérose  est  surtout  prononcée  au  niveau  de  la  couche  molé¬ 
culaire  ;  elle  gagne  les  couches  des  cellules  pyramidales.  Cette  lésion,  si  impor¬ 
tante,  n’a  pu  être  mise  en  évidence  que  parles  méthodes  électives  pour  la  colo¬ 
ration  de  la  névroglie  ;  elle  passe  inaperçue  avec  les  autres  techniques 
histologiques.  Les  caractères  du  tissu  scléreux  montrent  de  plus  en  plus  que 
son  évolution  a  été  très  lente. 

On  peut  admettre  que  les  secousses  myocloniques  étaient  dues  à  l’irritation 
des  cellules  pyramidales  par  la  sclérose  cérébrale  diffuse.  E.  Feindel. 

153)  Épilepsie  et  Menstruation,  contribution  à  l’étude  clinique  des 
rapports  entre  les  Phénomènes  Cataméniaux  et  les  Crises  Con¬ 
vulsives,  par  Adolphe  Le  ISreton.  Thèse  de  Paris,  n"  305,  78  nages,  Jouve, 
édit.,  l'aris,  MH 2. 

L’apparition  de  la  crise  épileptique  est  liée  à  des  phénomènes  d’auto-intoxi¬ 
cation  ;  or,  fréquemment,  chez  les  femmes,  le  début  des  manifestations  de  la 
névrose  coïncide  avec  celui  des  menstrues;  les  phénomènes  cohvulsifs  augmen¬ 
tent  de  fréquence  et  d’intensité  à  chacune  de  leur  apparition  périodique;  ils 
s’amendent  puis  cessent  parfois  à  la  ménopause. 

Pendant  la  menstruation,  il  existe  des  troubles  de  la  nutrition,  d’où  résul¬ 
tent  des  phénomènes  d’auto-intoxication,  qui  peuvent  être  la  cause,  dans 
nombre  de  cas,  de  phénomènes  convulsifs  chez  les  femmes  épileptiques. 

La  physiologie  menstruelle  comprend  non  seulement  une  fonction  mécanique 
(rupture  de  l’ovisac  et  chute  de  l’ovule)  mais  aussi  une  véritable  fonction  glan¬ 
dulaire,  sécrétion  interne  utile  à  l’organisme,  dont  l’insuflisance  ou  l’exagéra¬ 
tion  peut  entraîner  également  un  certain  degré  d’auto-intoxication,  qui,  chez 
les  femmes  prédisposées,  se  manifeste  par  des  crises  épileptiques. 

Un  traitement  rationnel  de  l’épilepsie  chez  la  femme  devra  donc,  dans  cer¬ 
tains  cas,  avoir  pour  but  de  suppléer  au  mauvais  fonctionnement  (insuffisance 
ou  hyperactivité)  de  l’ovaire.  E.  F, 
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Appareil  Surrénal  et  Formes  Convulsives  avec  considérations 
particulières  sur  l’Épilepsie,  par  T.  Silvestri  (de  .Modène).  Gazsetta  degli 
Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXXIV,  p.  201-205,  10  février  1913. 

.Comme  l’apparition  des  règles,  l’opothérapie  surrénale  peut  avoir  pour  effet 
de  provoquer  l’apparition  ou  d’augmenter  le  nombre  des  crises  convulsives. 

L’hyperovarisme  et  l'hypersurrénalisme  agissent  ainsi,  non  pas  en  modifiant 
la  pression  du  sang,  mais  par  l’augmentation  de  l’excitabilité  nerveuse  qui 
résulte  de  leur  intervention.  K.  Drle.vi. 

157j  Constatations  d’autopsie  chez  des  Épileptiques,  par  J.-F.  Munson. 
New-York  Neurologicul  Society,  o  décembre  1911.  Journal  of  Nercoii»  aud  Mental 
Bisease,  p.  202,  avril  1912. 

Statistique  portant  sur  317  autopsies  d’épileptiques.  Le  fait  de  pi’emière  im¬ 
portance  est  que  la  moitié  des  épileptiques  meurent  de  maladies  du  poumon 
(tuberculose,  pneumonie  ou  œdème  pulmonaire).  Sur  les  303  cerveaux  examinés, 
179  présentaient  des  lésions.  'riioMA. 

158)  Recherches  sur  le  Sérum  du  Sang  et  sur  le  Liquide  Céphalo¬ 
rachidien  des  Épileptiques,  par  Caiii.o  'I’iuîvisanei.lo  (de  Cènes).  Gazzetta 
deyli  Ospedali  e  deltc  Cliniche,  an  XXXlll,  p.  1571,  15  décembre  1912. 

Les  cobayes  sensibilisés  par  du  sérum  d’épileptique  présentent  des  phéno¬ 
mènes  d’anaphylaxie  s’ils  sont  injectés  sous  la  dure-mère  avec  du  liquide 
céphalo-rachidien  d’épileptique,  et  inversement.  Sérum  et  liquide  céphalo¬ 
rachidien  d’épileptiques  contiennent  donc  une  même  substance  active. 

F.  Deleni. 

159)  Étude  d’un  État  de  Mal  Comitial;  Traitement;  Formule  Leuco¬ 
cytaire,  par  llE.Mti  Daaiave  (do  Bailleul).  Écho  médical  du  Nord,  an  X\'l,  n"  17, 
p.  200,  28  avril  1912. 

A  propos  d’une  observation  d’état  de  mal,  l’auteur  insiste  sur  les  moyens 
thérapeutiques  les  plus  efficaces.  Ce  sont  pour  lui  le  chloral  administré  au 
moyen  do  la  soude  et  le  lavement  purgatif,  qui  constitue  un  révulsif  éner¬ 
gique. 

Au  point  de  vue  de  la  constitution  du  sang,  l’auteur  a  constaté  chez  les 
malades,  pendant  l’état  de  mal,  l’absence  d’éosinophiles  et  la  polynucléose. 
Quelques  jours  après  la  cessation  des  convulsions,  les  éosinophiles  reparaissent 
lentement  pour,  à  l’occasion  d’une  légère  fatigue,  diminuer  d’une  façon  très 
notable.  Dès  lors,  la  formule  leucocytaire  tend  à  revenir  à  la  normale. 

E.  Feindel. 

ICO)  Résultats  du  traitement  de  l’Épilepsie  par  le  Bromure  et  le  Ré¬ 
gime  achloruré,  par  Cu.  Mirallié  (de  Nantes).  Gazette  médicale  de  Nantes, 
an  XXXI,  n»  8,  p.  141-148,  22  février  1913. 

L’auteur  a  obtenu  d’excellents  résultats  du  régime  achloruré  joint  au  traite¬ 
ment  bromuré.  La  méthode  rend  moins  sombre  le  pronostic  de  l’affection,  On 
peut  espérer  espacer  les  crises  de  beaucoup  de  malades  de  telle  façon  que  ceux- 
^1  reprennent  leur  valeur  sociale.  E,  F. 

161)  Les  bases  pharmacologiques  de  la  Thérapeutique  Bromurée 
dans  l’Épilepsie  essentielle,  par  IL  von  Wyss  (Zurich).  Deutsche  Medizi- 
nisehe  Wochenschrift,  n"  8,  p.  348,  20  février  1913. 

L’auteur  insiste  particuliérement  sur  l’importance  d’un  régime  peu  salé  chez 
épileptiques  soumis  au  traitement  bromuré.  E.  Vaücher. 
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162)  Administration  et  action  de  la  Crotaline  dans  la  Phtisie  pulmo¬ 
naire  et  dans  l’Épilepsie,  par  Thomas-J,  Mays  (de  Philadelphie).  Medical 
Record,  n"  2212,  p.  361,  29  mars  19i:i, 

L’épilepsie  est  atténuée  par  les  injections  hypodermiques  de  crotaline  que 
l'auteur  administre  k  la  dose  de  1/200  à  1/50  de  grain  (1  grain  —  0  gr.  065). 

Tiioma. 
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BIBLIOGRAPHIE 


103)  Les  Anormaux  et  les  Malades  Mentaux  au  Régiment,  par 

G.  Haury.  Un  volume  in-S"  de  xn-376  pages  (préface  du  professeur  Régis), 

Masson,  édit.,  Paris,  1913. 

On  a  longemps  vécu  sur  cette  idée  que  chez  le  soldat  le  corps  est  tout,  le 
cerveau  presque  rien.  Les  temps  et  les  choses  ont  changé  ;  l’aptitude  mentale 
au  service  militaire  est  reconnue  aussi  importante  que  l’aptitude  physique. 
L’anormal  souffre  au  régiment,  ce  qui  est  peu  de  chose,  la  souffrance  indivi¬ 
duelle  se  perdant  dans  le  bruit  de  la  masse  qui  fait  son  devoir.  Mais  il  y  a  plus: 
le  déséquilibré,  le  pervers,  le  dément,  sont  des  êtres  dangereux  pour  eux- 
mêmes,  pour  leurs  camarades,  pour  leurs  chefs,  pour  la  discipline  de  l’armée, 
outil  de  protection  nationale.  L’exclusion  des  anormaux  et  des  malades  de 
l’esprit  apparaît  comme  une  nécessité  absolue. 

Mais  pour  les  exclure  il  faut  d’abord  les  reconnaître.  Ce  rôle  incombe  au 
conducteur  d’hommes,  à  l’officier.  C’est  lui  qui,  dés  leur  arrivée  au  régiment, 
est  appelé  à  apprécier  l’intelligence  de  ses  soldats,  le  caractère  et  la  conduite 
de  chacun;  c’est  lui  qui,  en  cas  d’infraction  à  la  discipline  ou  k  la  loi,  rédige 
le  premier  rapport  et  donne  sur  l’acte  et  son  auteur  un  avis  motivé  destiné  ii 
influer  sur  l’instruction  cl  parfois  aussi  sur  l’expertise. 

L’officier  joue  donc,  en  psychologie  militaire,  un  rôle  trop  important  pour 
qu’on  ne  lui  fournisse  pas,  à  cet  égard,  toutes  les  indications  dont  il  a  besoin, 
vu  que  son  éducation  antérieure  ne  l’y  a  nullement  préparé. 

Le  professeur  Régis  avait  inauguré  cette  instruction  psychiatrique  élémen¬ 
taire  de  l’officier  dans  sa  belle  conférence  de  Saint-Maixent,  sur  «  l’officier  dans 
l’hygiène  mentale  du  soldat  ». 

Mais,  de  son  avis  même,  c’était  une  introduction  k  développer.  M.  le  méde¬ 
cin-major  Haury  l’a  fait  dans  un  livre  qui  mérite  toute  louange.  Après  avoir 
insisté  sur  la  nécessité  de  connaissances  pratiques  de  psychiatrie,  très  géné¬ 
rales,  d’ailleurs,  et  très  élémentaires,  pour  l’officier,  l’auteur  expose  en  un 
langage  clair  et  attachant  son^  sujet  dans  une  suite  de  chapitres  dont  voici  les 
titres  :  Qu’est-ce  que  le  cerveau  ?  —  Qu’cst-ce  que  la  folie  ?  —  Comment  et 
pourquoi  devient-on  aliéné?  —  L’anormal  et  les  anormaux.  —  Les  débiles 
mentaux.  —  Les  déséquilibrés.  —  Fragilité  spéciale  des  anormaux.  —  Ce  que 
deviennent  les  anormaux  au  régiment.  —  Leur  utilisation  (ses  conditions,  ses 
limites).  —  Leur  dépistage.  —  L’indiscipline  morbide. 

Puis  il  précise  le  rôle  de  l’officier  :  L’officier  et  l’état  mental  du  soldat.  — 
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L’officier  et  la  surveillance  mentale  de  la  troupe.  —  Nécessité  de  la  collabora¬ 
tion  de  l’officier  et  du  médecin.  —  L’officier  ne  doit  craindre  ni  l’erreur  ni 
1  abus.  —  Il  ne  doit  pas  redouter  pour  la  discipline  une  telle  collaboration  (avan¬ 
tages  de  la  psj'chiatrie  pour  l’officier  et  pour  le  juge). 

Ses  conclusions  doivent  être  citées  intégralement  :  «  L’officier,  dit-il,  assis¬ 
tant  aux  premières  manifestations  des  troubles  mentaux  qui  peuvent  survenir 
chez  le  soldat,  il  est  de  toute  utilité  qu’il  soit  en  mesure  de  s’apercevoir  au  plus 
tôt  de  ce  qu’a  d’inattendu,  d’inaccoutumé  ou  d’excessif,  d’anormal  en  tous  cas, 
de  morbide  en  un  mot,  l’attitude  ou  la  conduite  d’un  de  ses  hommes.  11  faut 
qu  il  sache  reconnaître  suffisamment,  ou  pressentir  tout  au  moins,  ce  que  peut 
avoir  de  pathologique  la  manière  d’être  d’un  individu  ou  l’action  même  d’un 
délinquant.  11  faut  qu’il  cesse  de  le  considérer  a  priori  comme  sain  d’esprit,  et 
qu  il  évite  par  conséquent  de  le  traiter  comme  tel  dans  la  répression  de  ses 
fautes  contre  la  discipline,  pour  le  faire  soumettre  aussitôt  à  un  examen 
•Uédical.  Ainsi  instruits,  les  officiers  de  troupe  seront  mieux  armés  pour  faire 
servir  la  collaboration  qu’ils  réalisent  chaque  jour  avec  le  médecin  militaire  à 
eette  hygiène  intellectuelle  et  morale  de  l’armée,  véritable  fondement  et  base 
uiême  de  la  discipline  dont  parlait  le  professeur  Simonin  (du  Val-de-Lràce)  au 
congrès  de  Nantes. 


«  Officiers  de  troupe,  mais  à  plus  forte  raison  juges  et  rapporteurs  au  conseil 
de  guerre  et  officiers  de  corps  d’épreuve  ou  de  pénitenciers,  seront  ainsi  mieux 
préparés  à  diriger  leur  conduite  et  en  même  temps  à  Saisir  toute  l’importance 
de  1  expertise  mentale  comme  à  en  apprécier  les  résultats.  Tous  pourront  ainsi 
soumettre  à  l’examen  du  médecin  dans  les  meilleures  conditions  de  rapidité  le 
euspect  ou  le  malade,  et  celui-ci  pourra  être  retiré  aussitôt  de  la  collectivité 
Cf  traité  comme  tel,  au  grand  avantage  de  l’homme  lui-même  bien  entendu, 
niais  aussi  tout  également  de  la  disciidine  et  par  suite  du  devoir  même  de 
1  officier. 


‘  Ce  livre  sera  pleinement  justifié  s’il  a  pu,  à  l’occasion,  faire  naître  à 
esprit  cette  pensée  utile  que  mentalement  les  hommes  sont  loin  de  tous  se 
ressembler,  et  qu’on  a  besoin  pour  les  commander  avec  profit  non  seulement  de 
®s  aimer,  mais  aussi  de  les  comprendre  et  de  savoir  le  faire  dans  tous  les  détails 
c  leur  organisation  cérébrale. 

«  Ce  livre  voudrait  aider  à  l’élimination  plus  rapide  de  l’armée  des  aliénés 
cninme  aussi  des  anormaux  dont  l’anomalie  est  assez  accentuée  pour  être  incom- 
Patible  avec  le  service  militaire.  Il  espère  aussi  contribuer  à  dépister  plus  rapi- 
enaent  les  uns  et  les  autres. 

‘  Par  contre,  il  pense  aider  à  utiliser  tous  les  anormaux  moins  atteints,  au 
l^ieux  de  leurs  intérêts  propres,  comme  au  mieux  également  de  ceux  de 

*  armée  ? 

la  '  psychiatrique  de  l’homme,  avec  la  surveillance  mentale  qui  en  est 

conséquence,  ne  peut  avoir  que  d’inappréciables  avantages  pour  la  meilleure 
ca  justices  comme  pour  la  plus  stricte  des  disciplines. 

^  ‘  Si  à  la  lumière  de  la  science,  l’armée  commençait  ainsi  l’étude  rationnelle 
^  Sa  constitution  intime,  il  n’en  pourrait  rejaillir  qu’une  grande  clarté  qui 
tendrait  peut-être  jusque  sur  la  société  tout  entière.  »  E.  Feindel. 
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d(i4)  Les  Arriérés  Scolaires.  Conférences  Médicorpéelagogiques,  par 

Marcel  Nathan,  II.  Durot,  Gorron  et  Fiurdul.  Un  volume  in-8“  de  360  pages, 

librairie  F.  Nathan,  Paris,  1013.  _  , 

I.a  pédagogie  de  l’arriéré  est  une  de  ces  questrons  à  l’ordre  du  jour  dont  aucun 
pédagogue  ne  saurait  se  désintéresser  ;  son  induence  sur  la  pédagogie  de  l’en¬ 
fant  normal  n’est  plus  à  démontrer.  Aussi  était-il  intéressant  de  réunir  en  un 
volume  la  série  de  leçons  professées,  dans  le  courant  de  l’année,  successive¬ 
ment  par  MM.  Nathan,  Durot,  Gobron  et  Friedcl  à  la  Ligue  de  l’Enseignement. 

Le  docteur  Nathan  a  traité  son  sujet  dans  le  sens  le  plus  large  pour  rendre 
son  exposé  plus  accessible  au  non  médecin  ;  il  a  résumé,  en  quelques  pages, 
les  notions  d’anatomie  et  de  physiologie  nerveuses,  nécessaires  à  la  compréhen¬ 
sion  de  l’étiologie,  de  la  symptomatologie  physique  et  psychique  de  l’arriération 
intellectuelle,  considérée  principalement  dans  ses  types  pédagogiques,  c'est-à- 
dire  dans  ses  types  accessibles  à  la  thérapeutique  médico-psychologique. 

Dans  son  exposé  psychiatrique,  l’auteur  a  pris  pour  point  de  départ  ces  no¬ 
tions  courantes  de  psychologie,  qui  constituent  le  patrimoine  de  tout  esprit 
cultivé;  il  a  fait  soigneusement  la  part  du  connu  etde  l’inconnu,  car  la  psychia¬ 
trie  infantile  et  juvénile  en  est  encore  à  ses  débuts  ;  aussi,  dans  sa  documenta¬ 
tion,  l’auteur  a-t-il  fait  de  larges  emprunts  à  la  pathologie  mentale  de 
l’adulte  et  aussi  à  la  littérature,  qui  a  si  souvent  devancé  l’observation  de 
l’aliénisle. 

La  pédagogie  de  l’arriéré  participe  encore  des  mêmes  incertitudes;  elle  est 
également  à  sa  période  d’essais;  aussi  M.  Durot  s’est-il  attaché  à  traiter  son 
sujet  à  un  point  de  vue  essentiellement  pratique  ;  tout  ce  qu’il  écrit,  il  l’a 
observé;  tout  ce  qu’il  a  conseillé,  il  l’a  lui-même  expérimenté;  il  n’a  pas  craint 
d’entrer  dans  le  détail,  car,  en  matière  de  pédagogie,  tout  est  question  de 
détails,  et  les  formules  générales  ne  font  qü’un  enseignement  superficiel,  incons- 
sistant  et  caduc. 

Enfin,  MM.  Gobron  et  Friedel  ont  consacré  leurs  leçons  à  la  législation  des 
arriérés  en  France  et  à  l’étranger,  ce  qui  complète  la  mise  au  point.  Dès  lors, 
le  lecteur  se  trouve  en  état  de  se  renseigner  exactement  sur  la  question  des  ar¬ 
riérés,  au  triple  point  de  vue  p.sychique,  pédagogique  et  juridique.  Ainsi  le 
livre  s’adresse-t-il,  non  seulement  au  maître  spécialisé,  mais  à  l’ensemble  du 
corps  enseignant,  au  juriste,  au  législateur,  au  philanthrope,  à  tous  ceux  qui,  à 
quelque  titre  que  ce  soit,  s’intéressent  au  sort,  à  l’avenir,  à  l’amélioration  pos¬ 
sible  de  ces  arriérés  scolaires  qui  sont  aujourd’hui  à  la  charge  de  l’assistance 
publique  ou  privée,  lorsqu’ils  ne  sont  pas  à  celle  de  l’administration  péniten¬ 
tiaire.  E.  Feindel. 


PSYCHOLOGIE 


16.6)  Psychologie  et  Médecine,  par  Il.-L.  Holi.ingwortu  (do  New-York)- 
Mndkal  llem-d,  n-^t'OS,  p.  1>37,  9  février  1913. 

L’auteur  insiste  sur  ce  point  que  c’est  actuellement  par  les  applications  de  sa 
partie  la  plus  rigoureuse,  la  méthodologie,  que  la  psychologie  est  apte  à  rendre 
des  services.  Ihoma. 
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'166)  Sur  la  naturô  du  Sentiment  d’irréalité,  par  Ji^W.  QoVRTNEYide 
Boston).  Boslon  medical  and  Surgical  Journal,  vol.  CLXVIII,  n“  6  p.  198-201 
6  février  1913, 

L  intéressante  observation  de  l’auteur  concerne  une  jeune  femme  qui,  après 
une  hémorragie  grave,  souffrit  du  sentiment  de  l’inexistence  de  sa  personne; 
■puis,  quand  elle  fut  physiquement  remise,  tous  ses  propres  actes  et  démarches 
lui  paraissaient  irréels,  exécutés  en  dehors  d’elle.  L’auteur  discute  l’opinion  de 
Janet  sur  les  faits  de  cet  ordre.  ’I’homa. 

167)  Rapports  entre  quelques  Illusions  Visuelles  de  Contraste  angu¬ 
laire  et  l’Appréciation  de  Grandeur  des  Astres  à  l’horizon,  par 

M'^’onzo.  Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  LVIII,  p.  .327-329,  paru  le  28  février 

Soit  un  angle  aigu  et  deux  cercles  égaux  tracés  dans  cet  angle,  l’un  près  du 
sommet,  l’autre  à  5  diamètres  du  sommet;  le  premier  paraît  plus  grand.  La 
lune  à  l’horizon  paraît  plus  grande  que  la  lune  élevée  par  effet  de  la  même  illu- 

F.  Dkleni. 

168)  Déviation  de  la  Ligne  Horizontale  dans  les  Dessins  de  séries  de 
Lignes  droites  Obliques,  par  M.  l'o.vzo.  Archives  italiennes  de  Biologie, 
t.  L'Vlll,  p.  321-32(1,  paru  le  28  février  1913. 

Quand  un  sujet  trace  une  série  de  verticales  sur  papier  blanc,  il  appuie  leur 
extrémité  supérieure  sur  une  même  horizontale;  s’il  s’agit  d’obliques  parallèles, 
le  tracé  s  écarte  de  l’horizontale  du  début.  C’est  que  le  sujet  tend  à  commencer 
chaque  ligne  au  point  où  tomberait  la  perpendiculaire  menée  à  l’extrémité  de 
1  oblique  précédente,  et  qui  mesure  l’écartement  des  deux  obliques. 

F.  ÜBLENI. 


SÉMIOLOGIE 

169)  Contenance  en  Adrénaline  du  Sang  dans  quelques  Psychoses, 

par  Kastan  (Rostock).  Archiv  f.  Psgehiatrie,  t.  L,  fasc.  2,  p.55.0  (20  pages),  1912. 
Etude  expérimentale.  Chez  dix-sept  idiots  et  imbéciles,  il  y  a  chez  onze  dimi- 
•^ution  notable  de  la  contenance  en  adrénaline  du  plasma  du  sang.  Trois  seule- 
>hent  donnent  un  chiffre  normal.  Cette  diminution,  par  rapport  à  la  normale, 
jusqu’à  2  :  1.  11  y  a  sans  doute  un  défaut  de  développement  des  capsules  sur¬ 
rénales,  corrélatif  au  développement  cérébral  défectueux,  comme  l’a  admis 
Weigert.  Chez  le  vieillard,  les  résultats  ont  été  normaux  dans  un  cas;  dans 
<ifiux  cas,  il  constate  l’hypcrproduction  d’adrénaline.  M.  Tué.xul. 

J'JO)  Les  Globules  blancs  du  Sang  dans  la  Folie  juvénile,  par  l’FoitïNKn 
(service  du  docteur  Cramer.  Gôttingue).  Archiv  fur  Psychiatrie,  t.  L,  fasc.  2, 
i9i2,  p,  574  (10  pages,  bibl.). 

Le  fait  principal  est  une  modification  des  polynucléaires  dans  les  formes  ha- 
hituelles  de  la  folie  juvénile  ;  il  y  a  trouble  qualitatif  des  proportions  des  leuco¬ 
cytes  des  diverses  espèces,  surtout  diminution  des  leucocytes  neutrophiles  et 
requemment  augmentation  des  mononucléaires  et  des  éosinophiles. 

Les  lymphocytes  ne  sont  guère  augmentés.  11  y  a  donc  surtout  altération  dos 
tissus  myéloïdes  et  moins  des  lymphatiques. 
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L’augmentation  des  neutrophiles  traduit  une  réaction  de  défense  contre  une 
toxine. 

Chez  deux  malades  très  délirants,  Pfôrtner  a  observé  des  crises  sanguines  et 
de  rhyperleucocj-tose.  M.  Trknel. 

171)  Contribution  à  la  clinique  des  Psychoses  Hystériques  de  situa- 

tion(Situationspsychosen),  par  Stkrn  (clinique  du  professeur  Siemerling,  Kiel). 

Archiv  f.  Psychiatrie,  t.  XLIX,  fasc.  3,  1912,  p.  640  (140  pages,  30  ohserv.,  biblio¬ 
graphie  allemande). 

Sous  ce  terme,  Stern  désigne  les  psychoses  aiguës  qui  se  développent  sous 
l'influence  de  situations  pénibles,  en  particulier  de  l’emprisonnement.  Il  adopte 
le  qualificatif  d’hystérique  comme  moins  vague  (?)  que  celui  de  psychoses  de 
dégénérescence. 

Nous  remarquerons  néanmoins  que  plus  loin  (p.  747),  lui-même  souligne 
cette  phrase  que  :  les  psychoses  se  développent  dans  la  plupart,  sinon  dans  tous 
les  cas,  sur  le  terrain  de  la  prédisposition  psychopatique  ;  qu’un  caractère  spéci¬ 
fiquement  hystérique  ne  se  rencontre  que  dans  un  nombre  relativement  faible 
de  cas.  Et  ailleurs,  il  constate  que  les  troubles  de  la  sensibilité  observés  n’ont 
rien  de  caractéristique  comme  hystérie.  II  paraît,  d’ailleurs,  Ignorer  les  travaux 
de  Uabinski. 

Stern  distingue  les  variétés  suivantes  qui  s’enchaînent  par  degrés  : 

1“  Etats  légers  d’inhibition  sans  amnésie  consécutive; 

2“  Etats  légers  d’inhibition  avec  paralogie  (Vorbereiden)  et  désorientation 
marquée; 

3“  Simples  états  de  stupeur  avec  amnésie  (et  stupeur  récidivante); 

4°  Type  de  passage  de  la  stupeur  à  l’obtusion  onirique; 

5»  Etat  d’obtusion  onirique  avec  paralogie  (Danebenreden); 

6»  Etat  de  confusion  délirante  (et  états  délirants  avec  stupeur  consécu¬ 
tive)  ; 

7“  Agitation  avec  léger  trouble  de  la  conscience; 

8"  Etat  de  stupeur  sans  inhibition  motrice  marquée; 

9*  Affections  plus  longues  avec  syndrome  variable  de  teinte  catatonique  ; 

40»  Autres  états  de  confusion  durables  ou  récidivants  (qui  parfois  prennent 
le  caractère  épileptiforme). 

Celte  énumération  indiiiue  la  variété  de  ce  gros  recueil  d’observations  qui, 
chacune,  .sont  soigneusement  discutées. 

La  simulation  complète  lui  parait  rare;  mais  il  y  a  fréquemment  une  combi¬ 
naison  de  troubles  simulés  et  de  troubles  psychiques  véritables. 

M.  Tkénel. 

472)  Aliénation  Mentale  dans  l’Armée,  par  Mônkemôli.eh  (llildesheim). 

Archiv  f.  Psychiatrie,  t.  L,  fasc.  2,  p.  134,  4912  (115  pages,  bibllogr,). 

Gros  recueil  de  faits.  Noter  l’augmentation  des  cas. 

Le  nombre  de  réformes  pour  aliénation  ou  infériorité  mentale  a  été  au  total 
de  ; 

1882-1887,  0,58 

1897-1902,  0,92. 

Et  dans  l’armée  prussienne  (y  compris  Saxe  et  Wurtemberg)  ; 

En  1875,  de  0,11  »/»o. 

En  1907,  de  1,23. 
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La  paralysie  générale  est  de  beaucoup  la  maladie  la  plus  fréquente,  17  cas 
sur  27  parmi  les  officiers,  13  sur  24  parmi  les  sous-officiers.  Parmi  les  malades 
civils  de  l’asile,  33  étaient  d’anciens  sous-officiers,  dont  27  paralytiques. 

Parmi  les  soldats,  c’est  la  démence  précoce  qui  est  la  plus  fréquente  (48  cas), 
puis  la  débilité  mentale  et  l’imbécillité  (1/5  des  cas). 

Les  délits  sont  fréquents,  en  particulier  la  désertion.  Un  cas  de  paralysie 
générale  méconnue. 

Au  total,  la  situation  parait  analogue  à  celle  de  l’armée  française  et  présente 
les  mêmes  desiderata.  M.  Thenel. 


173)  La  Colère  Pathologique,  par  Gilbert  Ballet.  Paris  médical,  p.  441-447, 
3  octobre  1912. 

Le  plus  souvent  la  colère,  passagère  ou  durable,  modérée  ou  furieuse,  moti- 
Vee  ou  non,  n’est  qu’un  épisode  traduisant  un  état  pathologique  sous-jacent  qui 
Se  révéle  par  des  caractères  propres  et  imprime  aux  cas  cliniques  sa  physio¬ 
nomie  spécifique. 

Mais  il  est  des  cas  tout  différents  où  la  colère  constitue  à  elle  seule  tout  le 
tableau  clinique  ou  du  moins  la  partie  essentielle  de  ce  tableau  ;  elle  domine 
alors  assez  la  situation  pour  que  les  malades  soient  simplement  des  coléreux  et 
rien  de  plus,  ou  presque  rien  de  plus. 

Il  s’agit  de  gens,  enfants  ou  adultes,  femmes  ou  hommes  qui  se  distinguent 
par  la  fréquence  déplorable  de  leurs  accès  de  colère  qui  ont  lieu  pour  un  rien 
on  même  sans  raison  et  par  l’excessive  violence  de  ces  accès.  Ici  la  colère  s’af¬ 
firme  nettement  pathologique,  à  la  fois  par  son  intensité  et  par  la  facilité  avec 
laquelle  elle  se  déclanche.  Quant  au  reste,  il  y  a  lieu  d’insister  sur  l’émotivité 
extrême  de  ces  sujets,  émotivité  qui  s’associe  d’ailleurs  souvent  à  d’autres 
Mgnes  de  déséquilibre  mental,  perversions  instinctives,  tendance  aux  interpré¬ 
tations  délirantes.  Le  professeur  Ballet  donne  des  exemples  typiques  de  cette 
colère  essentielle  qui,  à  elle  seule,  arrive  à  motiver  l’internement  des  malades 
qui  la  présentent.  Peut-être,  dans  le  jeune  âge,  une  éducation  rigoureuse  est- 
®lle  une  bonne  prophylaxie  de  la  colère  pathologique  ;  mais  plus  tard,  chez 
*  adulte,  il  ne  faut  pas  songer  que  la  rééducation  puisse  arriver  à  corriger,  à 
l'cfaire  la  constitution  mentale  des  sujets.  E.  Feindbl. 


174)  Les  Mendiants  Thésauriseurs,  par  E.  Dubré.  Paris  médical,  n“  45, 
p.  447,  5  octobre  1912. 

Sous  ce  titre  qui,  dans  le  contraste  des  mots,  évoque  l’association  paradoxale 
fi®  la  misère  et  de  la  richesse  peut  être  esquissée  l’histoire  d’une  catégorie 
fie  déséquilibrés,  de  psychopathes,  atteints  d’une  variété  spéciale  de  perversion 
instinctive,  et  dont  le  grand  public  entrevoit  souvent,  à  la  lecture  des  faits 
fiivers  de  la  presse  quotidienne,  l’étrange  odyssée  et  la  fin  lamentable. 

Il  s’agit  de  vieillards,  maigres,  d’aspect  cachectique,  offrant  tous  les  stig¬ 
mates  de  la  misère  la  plus  ancienne  et  la  plus  profonde,  vêtus  de  guenilles  sor- 
fildes,  vivant,  dans  un  taudis  souvent  infect,  des  subsides  de  la  charité  privée 
de  l’assistance  publique.  Ces  malheureux,  réduits  au  minimum  de  la  nourri- 
mce,  du  vêtement  et  du  logement,  mangent  les  quelques  morceaux  que  leur 
sonnent  leurs  voisins,  ou  qu’ils  recueillent  aux  soupes  populaires,  à  la  porte 
fies  casernes,  des  restaurants,  des  boulangeries,  etc.  Ils  mendient  sur  la  voie 
publique  ,  où  la  pitié  des  passants  s’éveille  à  la  vue  de  ces  pauvres  vieillards 
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épuisés  de  faim  ot  de  froid,  véritables  spectres  de  la  misère  et  de  l’iniquité 
sociales. 

Or,  après  la  mort,  à  l’occasion  des  fornialités  de  l'ensevelissement  du  corps, 
ou  du  démériagetnent  de  la  chambre,  on  découvre  l’existence  d’un  trésor,  sou¬ 
vent  d’une  véritable  fortune,  plus  ou  moins  soigneusement  dissimulés. 

L’auteur  reproduit  quelques  histoires  de  ces  mendiants  thésauriseurs  et 
raconte  ce  qu’il  a  vu  de  ces  malades  dans  son  service  de  l’inlirmerie  spéciale.  Il 
fait  aussi  connaître  la  physionomie  clinique  du  mendiant  thésauriseur,  qu’on 
doit  considérer  comme  une  figure  particuliérement  intéressante,  plus  fréquente 
qu’on  ne  le  croit,  parmi  les  types  d’avares,  jusqu’ici  beaucoup  mieux  étudiés 
par  les  moralistes  et  les  littérateurs  que  par  les  médecins. 

E.  Feindkl. 

175)  Sur  le  Suicide,  par  Wasskhmeyer  (clinique  du  professeur  Siemerling,  Kiel). 

Aycl/iv  j.  IhycMalrk,  t.  L,  fasc.  1,  p.  2,55  (50  pages),  1912. 

Etude  statistique  sur  109  cas.  M.  T. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  TQXI-INFECTIEUSES 


170)  Psychose  Polynévritique  après  Avortement  provoqué,  par  Hahn 
(clinique  du  professeur  Sioli,  Francfort).  Archiv  /'.  Psychiatrie,  t.  L,  fasc.  1, 
p.  500  (8  pages,  1  ohs.),  1912. 

Femme  de  30  ans,  ayant  eu  11  grossesses  en  douze  ans  dont  une  quadruple. 
Trois  enfants  vivent.  Il  y  a3  ans  a  eu  au  3"  mois  des  vomissements  et  2  attaques 
épileptiformes.  En  1912,  au  3“  mois,  vomissements,  nystagmus,  obtusion  men¬ 
tale,  tachycardie  (+  100).  Avortement  provoqué.  Disparition  des  vomissements, 
persistance  des  autres  symptômes,  hémorragies  rétiniennes,  paralysie  des 
membres  inférieurs  et  des  sphincters  en  12  jours,  douleurs  à  la  pression, 
hypoestliésie,  contractures  en  flexion.  Etal  passager  de  confusion  mentale.  U 
persiste  une  obtusion  mentale  avec  euphorie,  variation  de  l’humeur.  Amnésie 
rétrograde  et  continue.  Ebauche  de  confabulations.  Les  troubles  de  l’attention  et 
de  la  mémoire  s’améliorent  en  5  mois.  Mais  l’affaiblissement  intellectuel 
s’accentue.  Ilalin  pense  que  dans  les  vomissements,  même  avec  accélération  du 
pouls,  il  n’est  peut-être  pas  aussi  indiqué  que  le  veut  l’inard  de  provoquer 
l’avortcrncnt,  puiseju’on  risque  la  polynévrite;  celle-ci,  d’après  Ibusslin,  sur 
9C  cas  eut  lieu  3(5  fois  avant  et  56  fois  après  accouchement  ou  avortement.  La 
psychose  de  Korsakow  n’est  jias  très  rare  dans  la  polynévrite  puerpérale  (17  cas 
-sur  92).  M.  Trêniîl. 

177)  Les  Troubles  Mentaux  au  cours  de  la  Période  Puerpérale,  par 

1’,  (.iLvRKE.  The  Journal  oj  Mental  Science,  january  1913,  vol.  LLV,  n"  2T‘i) 
p,  67. 

Au  cours  delà  grossesse  ou  pendant  la  lactation,  les  psychoses  les  plus  fré¬ 
quentes  sont  les  psychoses  aiguës  avec  confusion  mentale  et  les  psychose» 
maniaques  dépressives. 

Le  pronostic  de  ces  deux  formes  de  psychoses  est  généralement  bon. 

E.  Vaücher, 
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178)  Syndrome  de  Korsakoff  au  cours  de  la  Grossesse  et  de  la  Puer- 
péralité,  par  Mlle  11.  IlAi-oponT.  Thèse  de  Paris,  n"  862,  201  pages,  Jouve,  édit., 
l’aris,  1912, 

Le  syndrome  de  Korsakoff  est  une  entité  morbide  qui  peut  se  rencontrer  en 
dehors  de  l’alcoolisme  ;  les  troubles  psychiques,  comme  la  polynévrite,  seraient 
les  conséquences  d’une  seule  et  même  intoxication  de  l’organisme  (exogène  ou 
endogène),  les  toxiques  arrivent  aux  éléments  nerveux  par  la  voie  sanguine. 
Lnfin  l’évolution  et  le  pronostic  de  la  maladie  de  Korsakoff,  en  général,  dépen¬ 
dent  de  l’intensité  de  la  maladie  causale  (tuberculose,  lièvre  typhoïde,  alcoo¬ 
lisme,  etc.,  etc.). 

Le  syndrome  de  Korsakoff  est  relativement  fréquent  nu  cours  de  la  grossesse 
6t  de  la  puerpéralité  ;  l’auto-intoxication  en  semble  la  cause.  Le  pronostic 
immédiat  pour  la  mère  est  relativement  bon  ;  il  est  cependant  assombri  par  la 
partici])ation  du  pneumogastrique  et  du  phrénique  au  processus  morbide.  Quant 
pronostic  éloigné  pour  la  mère,  il  comporte  quelques  réserves  ;  dans  cer¬ 
tains  cas  il  reste  des  séquelles  psychiques  (faiblesse  de  la  mémoire,  désorienta¬ 
tion  dans  le  temps),  ou  polynévritiques  (parésie,  contracture  même).  Le  pro- 
nostic  immédiat  pour  l’enfant  est  sérieux  ;  le  pronostic  éloigné  l’est  encore 
davantage  ;  quand  les  enfants  naissent  vivants,  ils  meurent  peu  de  temps 
après. 

L’électrothérapie,  la  massothérapie,  la  balnéothérapie,  l’hygiène  générale,  un 
l’égime  approprié,  constituent  le  fond  du  traitement  ;  l’interruption  de  la  gros¬ 
sesse  doit  être  réservée  pour  les  cas  où  il  y  a  danger  immédiat  pour  la  mère  ;  il 
y  a  intérêt  à  attendre,  quand  cela  est  possible,  la  seconde  moitié  de  la  gros¬ 
sesse  pour  voir  si  les  symptômes  ne  s’amenderont  pas  d’eux-mémes. 

E,  P\ 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

^79)  La  Mentalité  de  Benvenuto  Cellini,  par  Francesco  Qukbknuhi. 

Islituto  italümo  d'Arti  (jraliche,l)crgnme 

OEuvre  de  critique  historique  et  artistique;  la  vie  et  l’univre  de  Henvcnuto 
*^ellini  démontrent  son  absence  complète  de  sens  critique  et  la  tendance  exces¬ 
sive  qu’il  avait  à  s’illusionner;  sa  mentalité  était  celle  d’un  enfant,  et  d’un 
®ùfant  pervers.  F.  übleni. 

Aliénées  Mystiques  d’aujourd'hui  (Théomanes,  Démoniaques, 
Possédées),  par  I’.  Hannaud  (d’Armentiéres),  Echo  médical  du  Nord,  an  XYl, 
p.  ttT-dSd,  6  octobre  1912. 

l’armi  les  indigentes  du  département  de  la  Seine,  on  trouve  peu  de  délirantes 
’ï'ystiques,  et  le  nombre  des  démoniaques  subit  une  décroissance  régulière. 
i^<irmi  les  aliénées  de  la  région  bretonne,  la  proportion  des  délires  mystiques 
beaucoup  plus  élevée  et  demeure  stationnaire;  chez  les  religieuses  il  est 
plus  considérable  encore,  mais  tend  plutôt  à  décroître. 

Les  mystiques  d’aujourd’hui  diffèrent-elles  beaucoup  de  celles  d’autrefois?  On 
^’ulrouvc  bien  actuellement  une  partie  des  malades  décrites  par  les  anciens 
tuteurs.  Elles  présentent  un  délire  peu  riche  et  des  réactions  banales.  A  l’asile, 
®lle8  ne  se  distinguent  en  rien  des  autres  aliénées;  beaucoup,  devenues  démentes, 
pussent  leur  journée  accroupies  daps  un  coin  ou  se  promènent  de  long  en  large. 
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en  marmottant.  Elles  sont  atteintes  de  psychoses  bien  caractérisées  :  manie, 
mélancolie,  psychose  hallucinatoire  chronique,  démence  précoce,  quelquefois 
épilepsie,  folie  puerpérale,  très  rarement  délires  d’interprétation  ou  d’imagina¬ 
tion.  Presque  toutes  peuvent  être  considérées  comme  des  dégénérées  et  beau¬ 
coup  comme  des  débiles. 

Par  contre,  on  ne  voit  plus  guère  les  délires  compliqués  et  les  réactions 
théâtrales  si  souvent  décrits  autrefois.  La  plupart,  en  effet,  relevaient  de  l’hys¬ 
térie  et  celle-ci  semble  avoir  abandonné  ses  manifestations  mystiques  bruyantes. 
G  est  surtout  dans  cette  névrose  que  les  malades,  éminemment  suggestibles  et 
imitatrices,  empruntent  au  milieu  ambiant  les  éléments  de  leur  délire.  Or,  la 
notion  de  troubles  mentaux  à  forme  mystique  a  pénétré  peu  à  peu  dans  tous 
les  milieux.  Aussi  ne  trouve-t-on  plus  guère,  même  dans  les  couvents,  de  folies 
collectives  :  il  est  exceptionnel  qu’une  religieuse  réussisse  à  imposer  son  délire 
à  ses  compagnes. 

Quant  à  l’étiologie  de  ces  psychoses  mystiques,  elle  n’est  autre  que  celle  des 
inaladies  mentales.  La  prédisposition,  les  intoxications,  les  traumatismes  phy¬ 
siques  et  moraux  en  sont  les  causes  essentielles.  Les  préoccupations  religieuses 
antérieures  n’interviennent  que  pour  donner  au  délire  une  orientation  parti¬ 
culière.  E.  Feindel. 

181)  Résumé  sur  les  origines,  les  transformations,  les  tendances 

actuelles  de  la  conception  de  la  Paranoïa,  par  Smith  Ei.y  Jelliffe  (de 

New-York).  Medical  Record,  n”  2213,  p.  599-605,  5  avril  1913. 

Article  de  critique  historique  aboutissant  à  la  définition  et  au  classement  de 
la  paranoïa  et  des  paraphrénies.  ïhoma. 

182)  Sur  un  cas  intéressant  de  Paranoïa  à  Forme  Périodique,  par 

Francesco  Petho  (de  Guneo).  Giormle  di  Psichiatria  clinica  e  Tecnica  manico- 

miale,  an  XL,  fasc.  1-2,  1912. 

11  s’agit  bien,  dans  l’intéressante  observation  actuelle,  de  paranoïa.  En  effet, 
le  délire  du  malade  interné  est  logique,  ordonné,  stable.  D’autre  part,  l’intelli¬ 
gence,  la  mémoire,  la  volonté  sont  bien  conservées  et  ne  tendent  pas  à  déchoir. 
Mais  ce  qu  il  y  a  de  très  particulier  ce  sont  les  guérisons  du  délire  et  ses  réci¬ 
dives.  F.  Deleni. 

183)  Paranoïa  et  Syndromes  Paranoïdes,  par  Vasco  Forli.  Il  Policlinico 

(sez.  pratica),  vol.  XX,  fasc.  7,  p.  225-229,  16  février  1913. 

L’auteur  fait  l’historique  de  la  paranoïa  et  montre  qu’elle  se  réduit  aujour¬ 
d’hui  aux  délires  systématisés  chroniques  sans  affaiblissement  de  l’intelligence. 
G’est  ce  dernier  caractère  qui  la  sépare  des  syndromes  paranoïdes  dont  Forli 
décrit  les  diverses  formes.  E.  Deleni. 
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crises  d’épilepsie  Bravais-jacksonienne  du  côté  droit.  —  VIII.  MM.  A.  I’elissieu  et 
G  Sai,ès,  Un  cas  do  cécité  verbale  pure.  —  IX.  MM.  IIeniu  Claude  et  P.  Rouillabd, 
livolution  inverse  des  réflexes  do  défense  et  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  un 
cas  de  mal  de  Pott  à  évolution  aigue.  —  X.  MM.  PiiiniiE  Mahib,  Gustave  Roussy  et 
Guy  Lauociie,  Les  pachyméningites  hénmrragiquo.s.  Essai  do  classification.  Étude 
anatomique  et  bistologique.  —  XI.  M.  G.  Bouriiuignon,  Electrodes  impolarisables 
pour  l’excitation  dos  nerfs  et  des  muscles  de  l’homme.  —  XII.  MM.  Pieure  Marie, 
be  Martel  et  Ciiatelin,  Dix-huit  mois  de  chirurgie  nerveuse  dans  le  service  du  pro¬ 
fesseur  Pierre  Mario  à  la  Salpêtrière.  —  XIII.  MM.  G.  Maiunesco  et  D.  Noïca,  Le  méca¬ 
nisme  des  mouvements  automatiques  de  la  moelle. 


M.  le  professeur  Soca,  de  Montevideo,  présent  à  la  séance,  est  invité  à  y 
Prendre  part. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

^  Syringomyélie  avec  Syndrome  de  Horner  et  Signe  d’Argyll  Ro¬ 
bertson,  par  MM.  Sicaiio  et  Galhzüwski. 

Nous  vous  présentons  une  malade  syritigornyéliqiie,  âgée  de  .'SO  ans,  dont  les 
troubles  nerveux  ont  débuté  il  ,y  a  dix  ans,  et  s’aflirment  par  une  atrophie  mus- 
riilaire  caractéristique  de  la  main  et  de  l’avant-bras  du  côté  gauche,  il  topogra- 
Idiie  radiculaire  inférieure.  La  dissociation  de  la  sensibilité  est  classique,  et  l’on 
une  cyphose  cervico-dorsale.  Par  contre,  les  réflexes  tendineux  du  mem- 
re  supérieur  droit  ou  des  membres  inférieurs  ne  sont  pas  exagérés.  Il  n’y  a 
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pas  (l’inversion  du  réflexe  du  radius  à  gauche.  Vous  pouvez  également  voir  du 
même  côté  au  niveau  de  l’hémi-face  gauche  un  syndrome  de  Claude-Bernard 
Borner  très  apparent.  La  pupille  est  petite,  il  existe  de  l’enophtalmie  et  du 
rétrécissement  de  la  fente  palpébrale. 

Mais  ce  qui  motive  1  intérêt  tout  particulier  de  ce  cas,  c’est  la  constatation 
d’un  signe  d’Argyll  Hobertson  homologue  gauche.  Les  réflexes  pupillaires  à 
droite  sont  normaux  aux  deux  modes.  A  gauche,  au  contraire,  la  pupille  est 
immobile  a  la  lumière  et  la  réaction  persiste  netfe,  quoique  cependant  légère¬ 
ment  diminuée  à  l’accommodation.  11  n’existe  aucune  h'sion  du  fond  de  l’œil. 
L’acuité  visuelle  est  normale.  On  ne  décèle,  non  plus,  aucun  trouble  de  la  mus¬ 
culature  externe.  On  note  seulement  quelques  altérations  sclérales  consécutives 
à  une  sclérite  suite  de  zona  ophtalmique  gauche  survenu  il  y  a  six  ans  et  qui 
ne  s’était  accompagné  d’aucun  trouble  de  la  musculature  externe,  d’aucun  pto- 
sis,  d’aucune  diplopie. 

Chez  cette  malade,  le  signe  d’Argyll  paraît  bien  être  sous  la  dépendance 
directe  du  processus  sy riugnmyélique.  Nous  ne  pensons  pas  que  la  syphilis 
puisse  ici  être  soupçonnée.  Sans  invoquer  l’état  social  de  cette  femme,  entrée 
jeune  dans  les  ordres  religieux,  nous  ferons  remarquer  que  le  Wassermann  du 
sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien  est  négatif,  et  que  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ne  présente  aucune  modiîication  d’albumine  ou  de  cellules. 

Du  reste,  cette  constatation  d’un  signe  d’Argyll  unilatéral  au  cours  d’une 
syringomyélie  cervico-dorsale  a  déjà  attiré  l’attention  des  neurologistes.  Mais,  à 
notre  connaissance,  en  France  tout  au  moins,  nous  n’avons  trouvé  sur  ce  sujet 
qu(!  deux  communications:  celle  de  MM.  Dejerine  et  Mirallié  (Soc.  de  Biol., 
9  mars  1895)  et  celle  de  MM.  Rose  et  Lemaître  {Soc.  de  New.,  5  décembre 
19b7).  Encore  à  cette  époque  n’élait-il  pas  question  de  Wassermann,  et  l’exa¬ 
men  du  liquide  céphalo-rachidien  n’avait  pas  été  pratiqué. 

Il  nous  parait  donc  légitime  de  dire  avec  une  quasi-certitude  que  le  signe 
d  Argyll  Robertson  peut  se  rencontrer,  en  dehors  de  la  syphilis,  au  cours  de 
certains  cas  de  processus  syringomyéliques  cervico-dorsaux. 

M.  Ai,iikiit  Cuahpkntieu.  —  Je  viens  d’examiner  rapidement  la  malade  de 
M.  Sicard  dans  une  chambre  obscure,  il  est  exact  qu’elle  présente  un  signe 
d’Argyll  Robertson  tout  à  fait  net  à  gauche. 

En  admettant  que  cette  malade  soit  absolument  indemne  de  toute  atteinte 
par  le  spiroebéte  de  Schaudinn,  ce  fait  —  comme  l’a  ti'és  bien  dit  M.  Sicard  — 
ne  serait  pas  en  contradiction  avec  l’opinion  que  M,  Babinski  et  moi  soutenons 
depuis  1899,  sur  l’étiologie  sypbiliti(iue  du  signe  d’Argyll  Robertson.  Nous 
avons  eu  soin,  en  effet,  de  faire  quelque  restriction,  toujours  légitime  en  bio¬ 
logie,  et  de  dire  (jue  l’abolition  du  réflexe  pupillaire  à  la  lumière  constitue  un 
signe  de  syphilis  acquise  ou  de  syphilis  héréditaire,  presque  sinon  tout  à  fait 
pathognomonique. 

Mais  j’ajoute  que  le  cas  de  M.  Sicard  no  plaide  même  pas  en  faveur  d’une 
exception  à  la  r('■gle  très  générale  posée  par  nous  et  admise  depuis  par  la  plu¬ 
part  des  neurologistes. 

Nous  avons  bien  insisté,  en  effet,  sur  la  nécessité  qu’il  n’y  eût  pas,  en  pareil 
cas,  de  lésions  oculaires,  et  qu’en  particulier  le  signe  d’Argyll  ne  fût  pas  associé 
à  une  paralysie  de  la  llh  paire.  Or,  j’ai  pu  constater  chez  la  malade  de  M.  Sicard 
un  certain  degré  de  ptosis  ii  gauche,  qui  place  son  observation  en  dehors  des 
faits  relatés  par.M.  Babinski  et  moi. 


SÉANCE  DU  10  JUILLET  1913 


107 


II.  Radicotomie  unilatérale  pour  Algie  Paroxystique  du  Membre 
supérieur  droit,  par  MM.  Sicard,  Desmarets  et  Reilly. 

Cet  homme,  âgé  de  48  ans,  que  nous  vous  présentons,  est  entré  dans  notre 
service  d’hôpital  il  y  a  huit  mois,  pour  des  phénomènes  douloureux  d’une  inten¬ 
sité  extrême,  localisés  au  bord  interne  de  l’avant-bras  et  de  la  main  à  droite. 
Les  crises  paroxystiques  étaient  si  violentes  qu’elles  arrachaient  des  cris  au 
malade,  et  avaient  fait  germer  en  lui  l’idée  de  suicide.  Le  diagnostic  étiolo¬ 
gique  s’imposait.  Il  s’agissait  de  radiculite  syphilitique,  comme  le  témoignaient 
l’hypercytose,  l’hyperalbuminose  du  liquide  céphalo-rachidien,  le  Wassermann 
positif  du  sang  et  des  méninges,  et  un  signe  bilatéral  d’Argyll.  On  ne  notait  du 
reste  aucun  autre  symptôme  de  la  série  tabétique.  Les  réflexes  tendineux 
étaient  normaux  aux  membres  inférieurs  comme  aux  deux  membres  supé¬ 
rieurs,  et  il  n’existait  aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective,  même  à  l’explo¬ 
ration  attentive  du  membre  supérieur  droit  algié. 

Devant  l’inelTicacité  de  traitements  intensifs  anti-syphilitiques  institués 
depuis  longtemps  à  l’aide  d’injections  intra-veineuses  de  cyanure  de  mercure 
et  de  salvarsan  et  d’injections  de  calomel,  nous  proposons  l’intervention  chi¬ 
rurgicale,  aussitôt  acceptée. 

Une  première  intervention  est  faite  le  4  février  1913.  On  sectionne  à  droite 
les  7",  8"  racines  cervicales  et  la  1"  dorsale.  Ces  racines,  après  incision  dure- 
mérienne,  paraissent  objectivement  normales.  Les  temps  opératoires  s’exécu¬ 
tent  sans  difficulté,  sans  incidents.  Et  le  choc  fut  si  minime  que  l’après-midi 
même  le  malade,  tout  à  fait  conscient,  s’était  levé  de  son  lit  pour  appeler  un 
infirmier. 

Nous  constatons  le  lendemain  l’anesthésie  complète  des  territoires  innervés 
par  les  racines  sectionnées  et  répartie  suivant  la  distribution  topographique  des 
schémas  classiques.  Les  mouvements  du  petit  doigt  s’exécutent  normalement 
sous  le  contrôle  de  la  vue,  mais  maladroitement  les  yeux  fermés.  Les  réflexes  du 
poignet  sont  abolis.  Le  réflexe  olécranien  est  très  affaibli,  mais  persiste.  Un 
syndrome  de  Ilorner  s’établit.  Cependant  les  douleurs  ne  furent  calmées  que 
quelques  jours.  Elles  récupérèrent  rapidement  leur  intensité  primitive. 

Convaincus  alors  que  le  nombre  des  racines  sectionnées  avait  été  insuffisant, 
nous  décidons  le  malade  à  une  seconde  intervention  qui  fut  pratiquée  deux 
mois  après  la  première,  le  9  avril  1903.  Cette  deuxième  opération  fut  délicate, 
longue,  pénible.  Des  adhérences  s’étaient  formées  entre  la  méninge  dure  et  les 
méninges  molles.  On  parvint  enfin  à  sectionner  les  5*  et  6'  racines  cervicales 
et  la  2*  racine  dorsale  droites. 

Aujourd’hui,  plus  de  trois  mois  après  l’intervention,  chez  ce  sujet  dont  on  a 
sectionné  les  5',  6%  7",  8‘  cervicales  et  1"  et  2”  racines  dorsales  droites,  on  peut 
constater  une  anesthésie  absolue  superficielle  et  profonde  de  tout  le  membre 
supérieur  droit.  La  disposition  topographique  de  l’anesthésie  répond  aux  sché¬ 
mas  classiques.  Les  réflexes  tendineux  sont  abolis.  La  motilité  est  troublée. 
Non  pas  que  le  malade  soit  paralytique,  il  serre  les  objets  avec  force,  mais  son 
anesthésie  le  met  dans  la  situation  d’un  ataxique.  L’ataxie  persiste  le  bras 
•étendu,  la  main  au  repos.  Elle  est  surtout  accusée  à  l’occasion  des  mouvements 
provoqués,  et  s’exagère  considérablement  quand  il  n’y  a  pas  contrôle  de  la 
yue.  Mais,  fait  intéressant,  et  qui  sanctionne  les  idées  émises  par  M.  Babinski, 
il  n’y  a  pas  d’adiadococinésie.  Les  mouvements  successifs  de  pronation  et  de 
Supination  s’exécutent  d’une  façon  suffisante.  Le  malade  ne  peut  écrire,  mais 
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peut  se  servir,  quoique  maladroilemerit,  de  sa  main  pour  porter  un  objet  à  sa 
bouelie  ou  dans  la  poche  de  son  vêtement,  mais  toujours  sous  le  contrôle  visuel. 

L'hjpotonie  musculaire  peut  être  facilement  mise  en  évidence,  mais  n’existe 
pas  d’une  fa(;on  exagérée. 

Les  douleurs  ont  totalement  cédé  depuis  l’intervention  et  le  malade  se  félicite 
du  résultat  thérapeuti(|ue. 

Que  nous  réserve  l’avenir?  La  guérison  se  rnaintiendra-t-elle?  Il  est  difficile 
d’être  alfirniatif.  Les  malades  tabétiques  ou  tabétisauls  nous  réservent  bien  des 
surprises  pronostiques  à  ce  point  de  vue  f>08t-opératoire. 

Mais  un  enseignement  pratique  se  dégage  de  cette  observation.  C’est  qu’une 
intervention  radiculaire  destinée  à  guérir  une  algie  doit  être  faite  largement, 
même  si  la  douleur  parait  localisée  et  n’être  tributaire  que  de  deux  ou  trois 
racines.  La  loi  de  Sherrington  fait  dans  ce  cas  faillite.  La  résection  radiculaire 
doit  porter  au  moins  sur  6  ou  7  racines  postérieures  consécutives,  en  compre¬ 
nant  au  centre  du  groupe  radiculaire  sectionné  les  racines  directement  tribu-, 
taires  de  l’algie.  Fœrster  avait  déjà  insisté  sur  l’échec  des  opérations  parcimo¬ 
nieuses. 

On  comprend  aisément  qu’une  résection  radiculaire  ainsi  largement  prati¬ 
quée  présente  une  gravité  beaucoup  moins  grande  si  elle  doit  rester  unilatérale 
comme  chez  notre  sujet. 

111.  Dysphasie  avec  Palilalie,  par  M.  HenRv  Mkige.  (Présentation  de  malade.) 

Les  troubles  fonctionnels  de  la  parole,  —  ceux  qu’on  observe  communément 
en  dehors  de  tout  signe  d’une  altération  des  centres  ou  des  conducteurs  ner¬ 
veux,  —  sont  assez  sommairement  étudiés  en  neuropathologie,  ils  sont  fré¬ 
quents  cependant,  et  leur  analyse  clinique,  bien  que  délicate,  peut  être  faite, 
grâce  à  l’observation  de  caractères  objectifs  que  chacun  peut  contrôler. 

A  cet  égard,  il  m’a  paru  intéressant  de  présenter  un  malade  qui  est  venu 
consulter  M.  le  professeur  Pierre  Marie  à  la  Salpêtrière. 

C’est  un  Jeune  homme  de  21  ans,  d’origine  arménienne.  Il  est  atteint  d’un 
trouble  de  la  parole  qui  a  débuté  dés  l’enfance  vers  trois  ou  quatre  ans,  mais 
qui  s’est  accentué  et  modifié  avec  les  années,  notamment  depuis  quelques 
mois. 

Au  début,  il  ne  s’agissait  que  d’une  sorte  de  bégaiement  par  répétition  des 
syllabes.  Actuellement,  voici  ce  qu’on  observe  : 

D’abord,  lorsqu’il  est  incité  à  parler,  le  sujet  reste  silencieux,  immobile,  le 
regard  fixe,  le  visage  atone,  inexpressif.  Puis,  de  temps  à  autre,  on  voit  de 
menues  trémulations  des  lèvres,  quelques  battenients  de  paupières,  un  faible 
balancement  des  bras  et  des  jambes,  prédominants  du  côté  droit.  Cet  état  peut 
durer  quelques  secondes,  jusqu’à  un  quart  de  minute. 

Enfin,  péniblement,  une  syllabe  est  émise,  mal  articulée,  prolongée  à  l’ex¬ 
trême,  jusqu’à  bout  de  souffle  ;  une  autre  lui  succède,  avec  les  mêmes  caractères. 
La  même  syllabe  peut  se  répéter  plusieurs  fois  de  suite  ou  être  suivie  d’autres 
syllabes,  sur  le  même  ton  plaintif,  traînant  et  chantant,  un  peu  nasonné. 

Fréquemment,  ces  émissions  sonores  sont  entrecoupées  do  silences,  pendant 
lesquels  les  contractions  convulsives  augmentent  :  les  lèvres  se  rapprochent  et 
s’écartent,  la  mâchoire  inférieure  s’abaisse  et  se  relève  par  saccades;  la  langue, 
dont  la  pointe  est  repliée  en  haut,  vient  presser  sur  la  face  postérieure  des  dents. 
En  même  temps,  on  constate  de  brusques  efforts  respiratoires  :  contractions  du 
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diaphragme,  des  muscles  abdominaux,  accompagnées  ou  non  de  vagues  bruits 
laryngés. 

Ce  trouble  de  la  parole  ne  ressemble  guère  au  bégaiement  commun,  dans 
lequel  les  syllabes,  très  brèves,  se  répèLent  avec  une  excessive  rapidité. 

11  s’agit  cependant  d’un  trouble  fonctionnel  de  la  même  famille. 

l'>n  elTet,  ces  accidents  dysphasiques  disparaissent  dans  certaines  circons¬ 
tances,  totalement  pendant  le  chant,  et  pres.iue  toujours  dans  la  lecture  à  voix 
chuchotée.  Quand  le  malade  est  seul  dans  sa  chambre,  il  aflirme  qu’il  peut 
parler  aisément  à  haute  voix.  11  parle  aussi  beaucoup  mieux  lorsqu’il  se  met  en 
colère  et  élève  fortement  la  voix.  Chaque  fois  qu’il  s’impose  de  scander  les 
syllabes,  son  débit  est  facilité;  comme  les  bègues,  il  a  en  effet  tendance  à 
parler  beaucoup  trop  vile. 

Par  contre,  les  arrêts  et  les  difficultés  de  la  parole  sont  considérablement 
exagérés  par  les  émotions,  et  notamment  l’intimidation  ;  ils  se  p.-oduisent  aussi 
bien  quand  le  sujet  s’exprime  en  français  que  quand  il  se  sert  de  sa  langue 
originelle. 

Le  phénomène  d’arrêt  que  l’on  observe  pour  la  parole  ne  se  produit  pas 
uniquement  à  1  occasion  de  cette  dernière.  Ce  jeune  homme  ne  peut  commencer 
à  jouer  du  violon  qu’après  avoir  frappé  du  pied. 

Un  fait  analogue  s’observe  assez  fréquemment  chez  les  bègues  :  pour  faciliter 
,  l'émission  d’un  mot  difficile,  ils  font  un  geste  brusque  de  la  main  ou  du  pied. 
C’est  pour  avoir  fait  cette  remarque  que  Serres  (d’Alais)  entreprit  jadis  de 
corriger  le  bégaiement  en  opérant,  au  début  de  chaque  phrase,  une  brusque 
traction  sur  le  bras  du  patient,  ff’après  le  même  principe,  Colombat  ordonnait  à 
ses  malades  de  battre  la  mesure  à  chaque  .syllabe.  Ce  procédé  réussit  chez 
notre  malade  :  lorsqu’il  frappe  sur  son  genou  avec  sa  main  droite,  il  arrive  h 
8’ex|>rimer  beaucoup  plus  librement.  Mais  il  néglige  souvent  de  le  faire,  son 
pouvoir  d’attention  étant  fort  médiocre. 

La  plupart  des  phénomènes  que  je  viens  île  décrire  s’observent  donc  dans 
certaines  espèces  de  bégaiement. 

Mais,  pour  éviter  les  confusions  que  pourrait  causer  ce  terme  «  de  bégaiement  » 
qui  manque  de  précision  scientifique,  j’emploierai  celui  de  dijsphasie  que  j’ai 
proposé  pour  désigner  les  troubles  fonctionnels  de  la  parole  en  général. 

fin  constate  ici  deux  sortes  de  phénomènes  : 

1"  Un  phénomène  d'arrêt  de  la  parole,  par  inhibition  :  la  musculature  ver¬ 
bale  ne  semble  recevoir  aucune  incitation,  elle  demeure  inerte,  atone  (dyspliasie 
O’tonvjue)  ; 

2"  Un  phénomène  convulsif  (dysphasie  comulswe)  qui  se  traduit  par  des 
contractions  intempestives,  exagérées  et  réitérées  des  muscles  qui  coopèrent  à 
l’acte  de  la  parole.  Ici,  le  phénomène  convulsif  affecte  surtout  la  forme  clonique 
(tlysphasie  elomyxie).  Dans  d’autres  cas,  soit  dit  en  passant,  la  forme  tonique  pré¬ 
domine  fdÿsp/m.sîe  Ionique)-,  plus  souvent  encore  on  voit  chez  le  même  sujet 
alterner  les  contractions  toniques  et  les  contractions  cloniques  (dysphasie 
^onico-cloiiique). 

Poussant  plus  loin  l’analyse,  on  constate  que  les  perturbations  portent  sur 
Icslrois  fonctions  qui  coopèrent  à  l’acte  de  la  parole  :  respiration,  phonation, 
Articulation. 

Le  trouble  respiratoire  (dyspneumiej  est  surtout  constitué  ici  par  l’insuffisance 
•le  l’inspiration,  qui  est  nlaiüles.tement- trop  courte  ;  le  sujet  ne  prend  ]ias  une 
provision  d’air  sullisantc  pour  débiter  la  phrase  qu’il  veut’ prononcer;  en  outre 
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l’expiration  une  fois  commencée  se  poursuit  sur  une  même  sjllabe  jusqu’à 
épuisement  de  l’air  emmagasiné. 

Le  trouble  phonatoire  (dysphonie)  est  la  prolongation  insolite  d’un  son  dont  la 
tonalité  s’abaisse  au  fur  et  à  mesure  que  s’épuise  la  réserve  d’air. 

Enfin,  les  troubles  de  l’articulation  (dysartlirie)  —  conséquence  des  contractions 
intempestives  des  muscles  de  la  langue,  des  lèvres,  des  mâchoires,  etc.  — parais¬ 
sent  dépendre  ici  d’un  défaut  de  sjnergie  entre  les  actes  articulateurs  et  les  actes 
phonateurs,  Cette  dissociation  apparait  principalement  pendant  la  pause  qui 
sépare  deux  sons  chantants  ;  on  voit  alors  se  produire  des  contractions  qui  cor¬ 
respondent  assez  exactement  à  celles  que  nécessiterait  l’articulation  du  mot  que 
le  sujet  s’efforce  vainement  de  prononcer  ;  mais  ces  contractions  sont  complète¬ 
ment  stériles,  silencieuses,  et  se  répètent  plusieurs  fois  de  suite  en  pure  perle. 

Tels  sont  les  caractères  prédominants  de  ce  trouble  de  la  parole.  Il  présente 
quelques  variantes  :  la  phase  silencieuse  est  plus  ou  moins  longue,  les  phéno¬ 
mènes  convulsifs  varient  d’intensité;  mais,  au  demeurant,  la  description  précé¬ 
dente  lui  reste  applicable. 

Dana  un  autre  ordre  d’idées,  quand  on  étudie  le  langage  de  ce  jeune  homme, 
on  y  remarque  deux  particularités. 

D’abord,  l’emploi  surabondant  de  certaines  locutions  d’habitude.  H  commence 
presque  toutes  ses  phrases  par  «  c’est-à-dire  »,  et  les  termine  souvent  par  «  je 
ne  sais  pas  ce  qu’il  fait  ».  Ce  sont  des  stéréotypies  verbales,  telles  que  les 
«  n’est-ce  pas  »,  «  vous  savez  »,  etc.,  dont  beaucoup  de  personnes  émaillent  à 
l’excès  leurs  discours.  Mais  ici,  l’automatisme  de  ces  locutions  se  présente  avec 
une  monotonie  tenace  qu’on  retrouve  dans  certains  états  psychopathiques.  Le 
fait  mérite  d’être  consigné. 

En  second  lieu,  le  sujet  répète  très  souvent  et  à  plusieurs  reprises  les  phrases 
qu’il  vient  de  prononcer.  Cette  sorte  d’écholalie  n’est  pas  rare  chez  les  prédis¬ 
posés,  chez  les  tiqueurs  notamment.  A  ce  propos,  il  n’est  pas  sans  intérêt  de 
rappeler  que  Brissaud  a  signalé  l’écholalie,  et  surtout  l’autoécholalie,  au  cours 
de  certaines  affections  cérébrales  organiques.  Un  phénomène  très  analogue  a 
été  décrit  sous  le  nom  de  palilalie  chez  les  pseudo-bulbaires  par  M.  Souques, 
qui  a  rapproché  cette  sorte  de  «  parler  spasmodique  »  du  rire  et  du  pleurer 
spasmodiques. 

Peut-être  pourrait-on  trouver  quelque  analogie  entre  les  troubles  du  langage 
de  notre  malade  et  ceux  qu’on  observe  chez  des  pseudo-bulbaires.  On  en  trou¬ 
verait  surtout  avec  le  parler  spasmodique  de  certaines  encéphalopathies  infan- 
tilesj  notamment  la  maladie  de  Little. 

Il  n’est  peut-être  pas  superflu  d’opérer  ces  l’approchements  ;  ils  montrent  en 
effet  que  certains  accidents  phasiques  causés  par  des  lésions  anatomiques  peu¬ 
vent  être  plus  ou  moins  simulés  par  des  déficits  fonctionnels. 

Mais,  en  tout  état  de  cause,  la  confusion  n’est  pas  possible  ;  les  premiers 
de  ces  accidents  sont  permanents,  inéluctables  ;  les  seconds,  au  contraire,  sont 
intermittents,  modifiables. 

Il  ne  s’agit  donc  pas  ici  d’une  affection  dépendant  d’une  lésion  organique. 
Mais  on  peut  supposer  qu’elle  est  subordonnée  à  l’existence  d’une  imperfection 
évolutive  dans  le  développement  des  voies  de  coordination  fonctionnelle  de  la 
parole. 

D’autre  part,  ce  trouble  verbal  est  subordonné  à  des  influences  corticales. 
L’examen  de  l’état  mental  tend  à  le  prouver. 
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11  est  hors  de  doute,  en  effet,  que  nous  avons  affaire  ici  à  un  débile.  Son 
infantilisnae  mental  se  traduit  par  la  puérilité  de  ses  occupations;  il  n’est  pas 
capable  de  travail  sérieux,  il  s’amuse  de  niaiseries.  Il  est  capricieux,  se  montre 
tantôt  apathique,  tantôt  autoritaire  et  violent,  surtout  avec  sa  mère  dont  la 
faiblesse  pour  lui  est  extrême.  11  a  des  crises  de  colère  et  de  désespoir,  où  il 
pousse  de  grands  cris  et  parle  même  d’en  finir  avec  la  vie.  Simples  réactions 
d’enfant  gâté  dont  il  escompte  l’effet  pour  obtenir  ce  qu’il  désire. 

La  majeure  partie  de  la  journée  il  reste  inoccupé,  quelquefois  inerte,  comme 
absorbé  en  lui-même.  A  de  certains  moments,  quand  on  l’interroge,  il  semble 
qu’il  ne  saisisse  pas  nettement  le  sens  des  questions.  Sa  capacité  d’attention 
est  en  effet  assez  faible;  il  ne  peut  suivre  pendant  longtemps  une  idée  ou  un 
enchaînement  d’idées;  cette  débilité  volontaire  et  la  fugacité  du  pouvoir 
d’attention  jouent  certainement  un  rôle  dans  la  genèse  des  troubles  dj'spha- 
siques. 

Les  phénomènes  émotifs  n’j  sont  pas  étrangers  non  plus.  Nous  avons  vu 
qu’ils  aggravaient  considérablement  la  difficulté  du  langage.  Les  efforts  de 
parole  s’accompagnent  souvent  d’un  changement  de  coloration  du  visage;  ce 
trouble  vaso-moteur  d’origine  émotive  est  ici  peu  apparent,  étant  donnée  la 
couleur  foncée  de  la  peau  qui  rappelle  celle  des  mulâtres  (les  cheveux  d’ailleurs 
sont  noirs  et  crépus). 

Autre  stigmate  :  si  le  sujet  n’est  pas  onychophage,  du  moins,  à  tout  instant, 
il  se  gratte  les  ongles  d’une  main  avec  ceux  de  l’autre. 

Toutes  ces  constatations  montrent  bien  la  participation  mentale. 

La  plupart  des  remarques  suggérées  par  l’étude  de  ce  cas  particulier  sont 
applicables  à  nombre  de  sujets  atteints  de  dyspha.sie.  Les  variantes  indivi¬ 
duelles  sont,  il  est  vrai,  assez  importantes  pour  qu’on  doive  se  garder  d’une 
schématisation  clinique  trop  absolue. 

Je  crois,  néanmoins,  qu’il  y  aurait  avantage,  dans  les  cas  de  ce  genre,  à 
suivre,  ne  fût-ce  que  provisoirement,  le  plan  d’analyse  clinique  que  j’ai  indiqué 
«1  qui  permettrait  de  comparer  entre  elles  des  descriptions  .symptomatiques 
basées  sur  des  caractères  objectifs. 

A  côté  de  ces  données  d’observation  pure,  il  y  a  lieu  de  rechercher  les  rap¬ 
prochements  qu’on  peut  faire  avec  les  troubles  de  la  parole  décrits  dans  les 
affections  nerveuses  actuellement  classées.  Enfin,  il  importe  de  ne  pas  négliger 
l’analyse  de  l’état  mental  ;  celui-ci  ne  suffit  pas  à  expliquer  le  déterminisme 
•les  troubles  dysphasiques,  mais  son  rôle  est  loin  d’être  négligeable  dans  l’éclo- 
aion  et  surtout  dans  l’exagération  de  certains  d’entre  eux.  Cette  notion  ne  doit 
pas  être  perdue  de  vue,  tant  pour  le  diagnostic  que  pour  le  traitement. 

IV.  Des  Troubles  observés  chez  le  Chien  et  chez  le  Singe  à  la  suite 
de  Lésions  limitées  du  Cervelet.  Contribution  à  l’étude  des  Loca¬ 
lisations  Cérébelleuses,  par  MM.  Andhé-Tho.\ias  et  A.  Durupt.  (Travail  du 
laboratoire  du  professeur  Dejerine,  hospice  de  la  Salpêtrière.) 

Nous  ne  donnons  ici  que  les  conclusions  que  nous  avons  déduites  de  nos 
expériences,  celles-ci  seront  reproduites  in  extenso  dans  un  mémoire  que  nous 
eeiisacrerons  à  cette  question. 

L’ensemble  des  faits  que  nous  avons  observés,  sur  les  sept  chiens  et  les  deux 
^^ges  que  nous  vous  présentons,  démontre  que  la  destruction  de  parties  très 
■mitées  du  lobe  latéral  du  cervelet  donne  lieu  à  des  troubles  localisés  dans  le 
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membre  antérieur  ou  iJans  le  membre  postérieur  et  que,  suivant  les  cas,  pour 
chaque  membre  il  peut  y  avoir  une  prédominance  ou  une  électivité  absolue  des 
symptômes  dans  tel  ou  tel  groupe  musculaire  (abducteurs,  adducteurs,  Héchis- 
■seurs,  extenseurs,  rotateurs  en  dedans,  rotateurs  en  dehors).  Il  peut  y  avoir 
également  prédominance  sur  telle  ou  telle  articulation.  Ces  troubles  portent 
sur  les  mouvements  actifs  et  passifs  du  membre  intéressé. 

Les  troubles  dans  les  mouvements  passifs  sont  caractérisés  par  la  facilité  avec 
laquelle  on  met  le  membre  ou  les  segments  de  membre  dans  des  attitudes  anor¬ 
males  (adduction,  abduction,  extension,  flexion,  etc.)  qui  sont  ensuite  conser¬ 
vées  par  l’animal.  On  constate  ainsi  le  manque  ou  la  diminution  de  résistance 
des  muscles  antagonistes  qui  s’opposent  chez  un  animal  normal  à  ces  attitudes. 

I.es  positions  anormales  que  l’on  imprime  aux  membres  malades  sont  conser¬ 
vées  pendant  les  premiers  jours  (|ui  suivent  l’opération  ;  plus  tard,  il  ne  s’agit 
pas  toujours  d’une  absence  complète  de  réaction,  mais  d’un  simple  retard  ; 
l’animal  corrige  moins  rapidement  les  attitudes  passives  du  membre  malade  ((ue 
celles  du  membre  sain. 

En  outre,  le  membre  malade  revient  plus  vite  dans  le  sens  de  l’attitude  anor¬ 
male,  quand  après  avoir  été  porté  dans  une  direction  opposée,  il  est  abandonné 
brusquement  à  lui-méme. 

Si  les  deux  premiers  ordres  de  faits  laissent  supposer  qu’il  existe  un  affaiblis¬ 
sement  dans  l’intervention  des  muscles  antagonistes,  le  dernier  groupe  de  faits 
tendrait  à  prouver  qu’il  existe  une  hyperactivité  des  muscles  qui  agissent  dans 
le  sens  de  l’attitude  anormale. 

Chez  le  chien,  auquel  on  lève  le  membre  antérieur  malade,  et  qui  le  main¬ 
tient  un  certain  temps  en  l’air  avant  de  le  laisser  retomber,  il  existe  certaine¬ 
ment  une  hyperactivité  des  muscles  fléchisseurs  qui  ont  à  lutter  contre  l’action 
de  la  pesanteur. 

Si  dans  les  mouvements  actifs  c’est  toujours  la  dysmétrie  qui  est  le  trouble 
jjfincipal,  elle  se  manifeste  avec  une  élection  pour  certains  grouj)es  musculaires, 
et  ces  groupes  sont  les  mêmes  que  ceux  qui,  dans  les  mouvements  passifs,  agis¬ 
sent  dans  le  sons  de  l’attitude  anormale  qu'on  imprime. 

Ce  retard  ii  la  correction  se  voit  également  dans  des  conditions  intermédiaires 
aux  mouvements  actifs  et  aux  mouvements  passifs.  Ce  singe  dont  on  soulève 
le  train  antérieur  en  fléchissant  simultanément  les  mains,  laisse  tomber  sa  main 
malade,  sur  la  face  dorsale,  lorsqu’on  vient  à  lâcher  les  membres.  Plus  lard,  la 
main  retombe  sur  sa  face  palmaire,  mais  moitis  rapidement  que  du  côté  sain. 

Chez  le  singe  en  marche,  dont  la  jambe  malade  se  met  en  hypertension  à  un 
tel  degré  que  le  pied  repose  un  moment  donné  sur  sa  face  dorsale,  et  y  reste 
trop  longtemps  avant  de  se  fléchir  et  de  se  [lortcr  en  avant,  il  y  a  non  seule-- 
ment  une  exagération  du  mouvement  d’extension  mais  encore  un  retard  du 
mouvement  de  projection  de  la  jambe,  que  l’on  peut  comparer  dans  une  cer¬ 
taine  mesure  an  retard  de  l’extension  dans  la  main  du  singe,  précédemment 
mentionné. 

De  sorte  que  dans  les  mouvements  successifs  d’extension  et  de  flexion  tels 
que  ceux  du  membre  postérieur  pendant  la  marche,  il  y  a  à  la  fois  une  exagé¬ 
ration  dans  l’activité  des  muscles  qui  exécutent  le  mouvement,  et  un  retard, 
dans  l’intervention  des  muscles  qui  doivent  agir  immédiatement  après  eux. 

Pour  résumer  ces  faits  dans  une  formule,  on  peut  dire  que  certains  mouve¬ 
ments  se  [)rolongent  trop  longtemps  et  que  les  mouvements  inverses  qui  leur 
succèdent  commencent  trop  tard.  Ce  trouble  peut  être  rapproché  de  l’adiado- 
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cocinésie  décrite  par  M.  Babinski  cliez  des  malades  atteints  de  lésions  du  cer- 
''elet  ou  des  voies  cérébelleuses. 

Il  est  possible  qu’avec  une  observation  plus  minutieuse,  chez  l’iiomme,  on 
constate  des  modifications  de  la  diadococinésie  limitées  à  certains  mouvements  ; 
c’est  une  opinion  déjà  exprimée  par  Botbmann  (J)  et,  d’ailleurs,  dans  leur 
ensemble,  nos  expériences  viennent  confirmer  les  siennes. 

Les  résultats  de  l’expérimentation  sont,  d’autre  part,  assez  conformes  aux 
Idées  exprimées  par  Barany  dans  l’épreuve  de  l’index  (2).  Cet  auteur  a  trouvé 
chez  des  malades  atteints  de  lésions  cérébelleuses  des  déviations  spontanées  de 
I  index  en  dedans,  en  dehors,  en  haut  ou  en  bas,  suivant  les  cas,  et  il  en  a 
conclu  qu’il  existe  dans  le  cervelet  des  centres  représentatifs  de  ces  diverses 
oi’ientations,  et  cela,  non  seulement  pour  un  membre,  mais  encore  pour  chaque 
segment  de  membre.  Ces  vues  ont  évidemment  besoin  d’ètre  conlii'mées,  mais 
on  peut  dire  que  la  physiologie  expérimentale  leur  apporte  un  certain  appoint 
de  vraisemblance.  C’est  pourquoi  il  y  aurait  lieu  de  pratiquer  systématiquement 
cette  épreuve  chez  les  malades  atteints  de  lésions  cérébelleuses. 

Nous  insisterons  en  outre  sur  le  peu  de  stabilité  des  membres  malades,  lors- 
fiu  on  soumet  l’animal  à  des  mouvements  passifs,  imprimés  au  moyen  d’une 
planche  mobile  autour  de  différents  axes.  Là  encore,  le  déplacement  du  membre 
nialade  se  fait  dans  le  même  sens  que  celui  des  altitudes  anormales. 

Un  fait  mérite  encore  de  retenir  l’attention  :  c’est  l’influence  qu’exerce  la  po- 
sition  de  la  tète  sur  les  attitudes  des  membres;  chez  deux  de  nos  chiens,  la 
'exion  dorsale  de  la  tête  entraînait  une  élévation  avec  flexion  de  la  patte  anté- 
rieure  malade  :  cette  observation  concorde  encore  avec  celles  de  Rothmann.  11 
y  a  peut-être  là  un  champ  ouvert  à  de  nouvelles  expériences  et  qui,  d’ailleurs, 
®  «té  déjà  exploré  par  Magnus  et  de  Kleijn  (3),  Ces  auteurs  ont  montré  que  les 
’^cuveraents  de  la  tête  (rotation,  flexion,  extension)  donnent  lieu  à  des  attitudes 
l'cllexes  des  membres,  qui  prennent  leur  point  de  départ  soit  dans  les  labyrin- 
ics,  soit  dans  les  articulations  du  cou.  Quelques-unes  de  nos  observations  sem- 
ciit  démontrer  ([ue  ces  réllexes  peuvent  être  modifiés  par  des  lésions  cérébel¬ 
leuses. 

'"C  dernier  chien  que  nous  avons  présenté  est  atteint  d’une  lésion  centrale 
Poflant  avec  une  prédilection  marquée  sur  le  vermis,  et  les  troubles  d’équilibra- 
'  '«'I  générale  qu’il  manifeste  sont  à  mettre  en  opposition  avec  les  perturbations 
“Uctionnolles  dos  membres  avec  intégrité  de  l’équilibre,  relevées  chez  des  chiens 
'  ayant  sufiporté  que  des  lésions  partielles  des  hémisphères. 

Nous  avons  enregistré  des  troubles  qui  pourraient  être  à  la  rigueur  interprétés 
‘^«Banie  ayant  une  origine  sensitive  (absence  de  correction  des  positions  anor- 
Jl^ales  ou  meme  absence  de  réaction  aux  diverses  irritations  localisée  aux  mem- 
malades)  ;  ces  deux  ordres  de  faits  laissent  entrevoir  le  réle  qui  revient  à 
«'laines  impressions  périphériques  dans  le  mécanisme  régulateur  du  cervelet, 
ons  l’iniluenco  de  certaines  émotions  ou  de  la  distraction,  les  troubles  aug- 
^  «atent  momentanément,  ce  qui  est  alù  vraisemblablement  à  ce  que  l’activité 
«ii'ale  appliquée  aux  phénomènes  de  suppléance  est  momentanénient  sus- 

Botu.mann,  Zur  KleiQliirnlocalisation.  Herliner  Kliniaclic  Woeheuuhrift,  24  l'é- 

(if)  aolro  conununicatiou  orale,  ce  passage  a  été  omis, 
der  t  'V''*”*  81  «is  l'i-im.N',  IJie  Aljliiingigkeit  des  louas  dur  extremit  ilcu  uiu.skeln  vou 
«Ofilstellung.  Pjhmers  Airhir  fiir  die  (/esamlr  jiluiaioloiiie,  11)12. 
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pendue  ;  c’est  sans  doute  pour  la  même  raison  que,  chez  un  animal  aj'ant  subi 
deux  opérations  successives  en  différents  points  du  cervelet,  les  phénomènes 
observés  après  la  première  intervention  réapparaissent  ou  augmentent  après 
la  deuxième  :  les  suppléances  cérébrales  devant  alors  s’exercer  sur  deux  mem¬ 
bres  au  lieu  d’un. 

M.  Gustave  IIoussy.  —  Je  voudrais  relever  un  point  de  la  très  intéressante 
communication  que  vient  de  nous  faire  M.  'l'homas  :  c’est  celui  relatif  aux 
troubles  du  sens  des  attitudes  qu’il  vient  de  nous  démontrer  chez  ses  animaux. 

Je  n’ai  pas  besoin  de  rappeler  à  .M.  Thomas,  —  puisqu’il  a  lui-même  assisté 
à  mes  expériences  faites  dans  le  laboratoire  du  professeur  Dejerine,  —  que  chez 
les  animaux  auxquels  je  pratiquais  des  lésions  de  la  couche  optique,  chiens, 
chats  et  singes,  j’observais  des  troubles  des  attitudes,  caractérisés  entre  autres 
choses  par  ce  fait  que  les  animaux  laissaient  plus  ou  moins  longtemps  leur 
membre  dans  une  position  donnée  sans  chercher  à  la  corriger).  J’ai  du  reste 
publié  dans  ma  thèse  ('Lo  Couclie  optique,  Paris,  1907),  des  photographies  très 
comparables  à  celles  que  nous  montre  aujourd’hui  M.  Thomas.  J’avais  pour  ma 
part  interprété  ces  troubles  comme  résultant,  en  partie  tout  au  moins,  d’une 
altération  de  la  sensibilité  profonde  et  je  tes  comparais  à  la  perte  de  notions 
de  position  des  membres  qu’on  observe  chez  l’homme. 

Je  demanderai  donc  à  M.  Thomas  s’il  ne  pense  pas  que  chez  ces  animaux  il 
puisse  s’agir  de  quelque  chose  de  semblable  et  s’il  ne  serait  pas  possible  d’ad¬ 
mettre  l’existence  d’une  altération  des  voies  sensitives  sur  un  point  quelconque 
de  leur  trajet. 

M.  André-Thomas.  —  La  persistance  des  attitudes  observée  par  M.  Roussy 
chez  des  animaux,  sur  lesquels  il  avait  produit  des  lésions  de  la  couche  optique, 
ressemble  beaucoup  k  la  passivité  que  nous  avons  relevée  chez  nos  animaux.  Je 
ferai  remarquer  à  ce  propos  que  la  couche  optique  reçoit  en  grande  partie  les 
expansions  terminales  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur.  11  n’y  a  donc  rien  de 
surprenant,  déjà  pour  cette  raison  —  et  peut-être  pour  d’autres  encore  —  qu’il 
y  ait  une  certaine  ressemblance  dans  les  résultats  de  ces  deux  ordres  d’expé¬ 
riences. 

M.  J.  Rabinski.  —  Sans  assimiler  certains  des  phénomènes  dont  M.  Thomas 
vient  de  nous  rendre  témoins  à  quelques-uns  de  ceux  qu’on  peut  observer  k  la 
suite  des  lésions  labyrinthiques  expérimentales,  il  est  peut-être  permis  de 
faire  un  rapprochement.  A  la  suite  de  la  destruction  unilatérale  du  labyrinthe 
chez  le  cobaye,  nous  avons  constaté,  MM.  Barré,  Vincent  et  moi,  entre  autres 
faits  ceci  :  lorsque,  après  avoir  placé  le  cobaye  sur  le  côté  sain  on  l’abandonne 
à  lui-mème,  il  se  redresse  immédiatement  comme  mû  par  un  ressort  ;  quand  on 
le  place  au  contraire  sur  le  côté  opéré,  il  reste  plus  ou  moins  longtemps  dans 
cette  attitude  et  il  ne  se  redresse  ensuite  qu’avec  lenteur. 

M.  Thomas  vient  aussi  de  montrer  que  chez  quelques-uns  de  ses  animaux, 
pendant  la  marche,  les  pattes  du  côté  lésé,  outre  que  leurs  mouvements  sont 
démesurés,  ne  démarrent  qu’avec  une  certaine  peine.  Il  compare  ce  qu’il  cons¬ 
tate  là  k  l’adiadococinésie,  qui  serait  due  ainsi  à  l’association  de  ces  deux  phé¬ 
nomènes  :  mouvements  démesurés  d’une  part,  démarrage  malaisé  d’autre  part. 

Je  rappellerai  que  c’est  là  l’interprétation  que  j’ai  donnée  autrefois  de  l’adia- 
dococinésie,  en  appelant  l’attention  sur  ce  que  j’ai  dénommé  l’inertie  cérébel- 
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leuse.  Il  semble  bien,  en  effet,  que  l’adiadococinésie  doit  être  surtout  marquée 
quand  à  la  difficulté  dans  l’action  frénatrice  s’associe  ia  difficulté  de  la  mise  en 
mais,  à  la  vérité,  on  concevrait  très  bien  que  ce  trouble  fût  parfois  aussi 
6  résultat  de  l’amoindrissement  d’une  seule  de  ces  deux  actions. 

M.  Andhê-Thomas.  —  Les  analogies  entre  les  phénomènes  présentés  par  des 
animaux  ayant  subi  la  destruction  du  labyrinthe  ou  la  section  de  la  Vlll'  paire 
une  part,  et  les  phénomènes  présentés  par  les  animaux  ayant  subi  des  des- 
ructions  plus  ou  moins  étendues  du  cervelet  ont  été  déjà  mentionnées  par 
plusieurs  physiologistes.  J’ai  moi-même  insisté  au  cours  de  divers  travaux  sur 
68  relations  anatomiques  et  physiologiques  du  cervelet  et  du  labyrinthe. 

Ewald  a  montré,  il  y  a  déjà  longtemps,  et  dans  une  série  d’expériences 
metta,nt  en  jeu  de  diverses  manières  l’excitabilité  du  labyrinthe,  l’influence  du 
uoyrinthe  sur  le  tonus  des  muscles  de  la  tête,  du  tronc  et  des  membres. 

Le  même  que  Goltz,  Ewald,  etc.,  j’ai  constaté  des  troubles  de  l’équilibre 
uns  les  mouvements  passifs  (mouvements  d’inclinaison  latérale  ou  antéro-pos- 
rieure  du  plan  sur  lequel  repose  l’animal)  chez  les  chiens  dont  les  fonctions 
nu  labyrinthe  sont  supprimées  (1). 

En  ce  qui  concerne  l’adiadococinésie,  je  me  contente  seulement  d’établir  un 
*'upprochement  entre  ce  symptôme  et  quelques-uns  des  troubles  observés  chez 
nos  animaux.  Dans  une  communication  antérieure  faite  avec  Jumentié,  nous 
uvons  attaché  une  grande  importance  à  la  dysraétrie  dans  la  production  de 
adiadococinésie  :  les  expériences  que  nous  avons  présentées  avec  Durupt 
oodraient  à  faire  admettre  que  le  retard  de  la  réaction  aux  attitudes  produites 
parles  mouvements  passifs  ou  actifs,  ou  même  le  retard  de  l’excitation  motrice 
peut  jouer  également  un  rôle.  Mais  nous  ne  faisons  qu’un  rapprochement  et  non 
“oe  assimilation  complète  entre  les  jleux  ordres  de  phénomènes  (cliniques  et 
®*Périmentaux). 

de  la  Branche  Ophtalmique  du  Trijumeau  avec  Anes¬ 
thésie,  au  cours  d’une  «  Polynévrite  Diabétique  »,  par  MM.  Cebise  et 
Lollack. 

les  complications  portant  sur  les  nerfs  périphériques  sont  d'observation 
anale  et  classique  au  cours  du  diabète,  leur  pathogénie  est  encore  bien  incer- 
i  la  malade  dont  nous  rapportons  l’observation  nous  paraît  cependant 
fessante  tant  par  la  multiplicité  que  par  la  localisation  un  peu  spéciale  de 
accidents.  En  voici  l’histoire  résumée  : 

(Je*^^®®''VATioN.  —  Mme  L...,  âgée  de  38  ans,  sa  présente  dans  le  service  du  professeur 
la  -^®P®fsenne,  le  2  juillet  1913,  pour  des  douleurs  névralgiques  très  intenses  localisées  à 
Sgion  périorbitaire  gauche. 

®,®“^®6'^‘lent8  héréditaires  et  collatéraux  de  la  malade  sont  sans  intérêt  Dans  ses 
personnels  on  retrouve  des  crises  comitiales  ayant  débuté  à  l’âge  do  12  ans 
yant  cessé  à  la  ménopause. 

l'ju®*'*®®  deux  fois,  elle  eut  sept  enfants,  dont  un  mort-né  et  deux  morts,  l’un  à  1  et 
H  f®  à  6  mois.  Pas  do  fausses  couches. 

Ij  .y  ^  12  ans,  ictère  ayant  duré  8  mois,  avec  gros  foie,  au  cours  duquel  on  trouva  de 
(jg  J  ^®°surie  qui  a  persisté  depuis.  Elle  s’accompagne  d’ailleurs  des  autres  symptômes 
JJ  S  série  diabétique  :  polyurie,  polydipsie,  polyphagie,  prurit  vulvaire. 

*hl  m  mois,  en  septembre  1912,  débutèrent  les  accidents  nerveux,  localisés  d’abord 
énibre  supérieur  droit;  ils  consistaient  en  une  parésie  légère,  en  fourmillements 

L)  Société  de  Biologie,  28  mai  1898. 
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et  on  un  enf;ourdissonient  de  l’avant-bras 
on  octobre,  1912,  ils  fui’ent  oaraoti-risés  de  i 
des  troubles  variés  de  la  sensibilité  snbjecl 
le  moteur  oculaire  commun  se  i)aralysa  pi 
des  douleurs  très  intenses  indii|mmt  la  |iarl 
ineaii  gauche. 

Élat  aciael.  —  L’iitat  général  est  salisfaisa 


t  de  la  main  ;  au  nicmbi  e  inrérieur  gauche, 
■me  par  de  légers  troubles  moteiii's  et  par 
ve.  sans  douleur  vraie.  Kji  novembre  1912, 
igressivemrnl,  et  depuis  ([ualro  semaines 
■ipation  do  la  branche  ophlalmiqiio  dutriju- 


diabele  existent  et  s’accompagnent  do  prurit  vulvaire,  de 
ndance  à  l’iclithyo.se  cutanée. 

1  de  2  litres  1/2  et-  contiennent  25  à  30  grammes  de  sucre 
par  24  heures,  l’as  d  albumine,  pas  de  troubles  dos  divers  appareils. 

Le  Masserrnan  est  négatif  dans  le  sérum  sanguin. 

Troubles  nerveu.r.  —  Ils  sont  localisés  aux  territoires  de  la  III»  paire  droite,  do  la 
brancbe  opblalmii|ue  gaucho,  au  membre  supérieur  droit  et  au  membre  inférieur  gauche. 

Troubles  moteurs.  -  Au  membre  supérieur  droit  on  note  une  jiaiésie  marquée  surtout 
dans  i(îs  mou  vcmenls  ^  do  doxion  des  doigts  et  dans  les  mouvements  d’oxlension  de 

Au  membre  inférieur  gauche,  la  parésie  est  manifeste  jiendanl  la  marche,  le  pied  étant 
en  addnetion,  mais  sans  véritable  steppage;  les  muscles  extenseurs  et  fléclusseur  du 
pied  gauche  sont  nettement  alTaiblis  par  rapport  au  côté  sain  ;  les  mouvements  d'exten¬ 
sion  et  surtout  de  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  sont  également  moins  vigo'ureux. 

A  la  face  on  note  du  ptosis  et  une  déviation,  du  globe  oculaire  en  dehors  indiquant 
une  pciralysie  de  la  111»  paire  droite  qui  n’a  respecté  que  le  muscle  petit  oblique  et  la 
musculature  interne  do  l’œil  :  les  réactions  pupillaires  sont  en  ell'et  absolument  normales 
a  tous  les  iiiodos  lant  à  droite  qu’à  gauche. 

néflexes.  —  Les  rcllexes  tendineux  sont  normaux  sauf  :  une  abolition  du  réflexe 
achilléen  et  un  adaiblissement  du  réflexe  rotulien  du  côté  gaucho  ;  une  diminution  dü 
réllexo  tricipital  à  droite. 

Les  réflexes  cutanés  :  plantaire,  fascia-lata,  abdominaux,  sont  tous  normaux 

Troubles  sensitifs.  -  Sensibilité  subjective.  Douleurs  névralgiques  très  intenses  dans 
le  domaine  do  roplitalimque  gauche,  ciiipéebant  le  soiiimoil,  avec  exacerbations  sponta¬ 
nées  ou  par  les  mouvomenls  du  globe.  Phases  de  rémission  rares. 

Mlles  sont  comparées  à  une  sensation  de  brûlure,  d’arrachement  et  accompagnées' 
d  une  .<  sensation  de  carton  ..  de  toute  la  moitié  gauche  du  front  et  du  cuir  chevelu.  Du 
coté  des  membres  superiour  droit  et  inlérieiir  gaucho,  les  troubles  douloureux  du  début 
se  sont  amendés  et  la  malade  ne  ressent  pins  que  de  vagues  fourmilleniciits. 

Sensibilité  objective  :  Anestlié.sio  complète,  snperlieiolle  et  profonde,  à  tons  les  modes 
dans  tout  lo  terriloiro  de  t  ophtaltniijao  gaucln',  cuir  chevelu,  front,  paupière  supérieure, 


'leur  droit,  an<?Rlliésie  intéressant  tous  les  modes  de  la  sensibilité  au 
niveau  du  terntoirn  cutané  du  radial  et  [lartiollement  du  médian. 

Au  meiiibiœ  iiilérieur  gauche  les  sensibilités  snperlicielle  et  profonde  aux  différents 
modo.s  sont  abolies  dans  le  territoire  des  sciatiques  lant  à  la  cuisse  qu’à  la  jambe  et  au; 
pied.  La  sensibilité  est  normale  dans  la  zone  du  crural  et  des  autres,  nerfs. 

l  roubles  trophiques  et  viiso-moteurs.  —  A.  part  les  troubles  cutanés  précipités,  pas 
d  atrophie  mnsenlairo  à  l’inspection  et  à  la  mensuration.  Pas  de  scoliose. 

Aucune  lésion  du  rote  de  la  cornée,  aucun  trouble  vaso-moteur  oculaire.  La  séc.  élion 
lacrymale  est  normale. 

Ori/nne  des  sens.  —  Odorat  et  ouïe  normaux. 

Du  côté  des  yeux,  en  delinrs  des  troubles  précédomriionl  indiipiés,  on  ne  note  aucun 
symptôme  :  pupilles  égales,  fmul  il’(eil  normal.  Clmmp  visuel,  acuité  visuelle,  vision 
des  coulcur.s  iioniiaux.  La  diplupie  croisée  est  duo  à  la  paralysie  de  la  Mb  paire  droite. 

l  ouelion  lombaire.  —  Liiiuide  clair,  de  tension  normale,  sans  réaction  cellulaire. 
AiDumiiir  et  sucre  en  quantité  normale.  Itéiiction  de  Wassermann  dans  le  liquide 


Kii  resurne,  on,  se  trouve  en  présence  d’une  malade,  diabétique  ancienne, 
offrant  des  troubles  de  névrite  localisés  asymétriquement  à  plusieurs  territoires  : 
sciatiques  gauches,  radial  droit,  IIP  paire  droite,  branche  ophtalmique' gauche, 
liien  qu’à  un  degré  moindre,  le  médian  droit  et  le  crural  gauche  sont  aussi 
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touchés.  L’étiologie  de  ces  troubles,  en  l’absence  de  syphilis  et  de  tonte  intoxica- 
lon  on  inleclion,  nous  parait  devoir  être  rapportée  au  diabète.  Nous  croyons 
evoir  siiitout  insister  sur  l'asymétrie  des  lésions  et  sur  la  prise  de  la  branche 
op  talinique  de  VVillis,  à  l’exclusion  de  toute  autre  branche  ilu  trijumeau.  Cetle 
einte  rare,  caractérisée  par  une  névralgie  limitée  intolérable  et  par  une 
nest  lésie  complète  de  tout  le  territoire  du  nerf,  sans  lésions  de  kératite 
^euro-paralyUque,  nous  parait  aussi  intéressante  au  point  de  vue  delà  localisa- 
lon  e  la  lésion.  Si  l’on  n’en  admet  pas  le  siège  bulbo  protubérantiel,  radicu- 
aire  ou  ganglionnaire  (justifiable  peut-être  par  l’absence  de  lésion  cornéenne) 
^  îaut  le  situer  au  niveau  de  la  portion  tout  initiale  du  nerf  ophtalmique.  Ce 
ai  seul  démontre  1  inefficacité  qu’aurait  en  ce  cas  le  traitement  par  l’alcooli- 
«ation  locale. 


Opération  d’une  Tumeur  de  la  Moelle,  par  M  ue  Mautel. 

n  d’Hémiatrophie  faciale  progressive  gauche  avec  Hémi- 

nf .  mÎ?  ci’ises  d’Epilepsie  Bravais-jacksonienne  du  côté  droit, 

rine  )  *  *  Jumentié  et  E.  Kreus.  (Travail  du  service  du  Professeur  üejc- 

^  Le  cas  d’bémiatropbie  faciale  que  nous  présentons  à  la  Société  est  connu  par 
e  etude  des  docteurs  Calmette  et  Pagès,  qui  a  paru,  il  y  a  dix  ans,  dans  la 
leonoymphie  de  la  Salpêtrière  (janvier-février  1903).  Cette  malade, 
nue  de  Montpellier  à  Paris  dans  la  suite,  est  atteinte  depuis  3  ans  de  phéno- 
^enes  nouveaux  qu’il  y  a  intérêt  à  ajouter  à  son  observation.  On  a,  en  effet, 
^ans  ces  dernières  années,  publié  des  cas  d’association  d’hémiatropbie  faciale 
13»  **f^*®®  manifestations  telles  que  :  troubles  méningés,  crises  d’épilepsie 
ûvais-jacksonienne.  Notre  cas  est  à  rapprocher  de  ce  dernier  groupe  de  faits. 

dan»'!.®  Pa.aaai'ons  ''•'e  sur  l’bcniiatropliie  faciale  même,  qui  a  relativement  peu  changé 
ces  dix  années. 

limite  au  côté  gaucho  do  la  face  qui  est  rétracté  et  amoindri  dans 
'ensemble.  Elle  touche  comme  on  le  voit  : 

léker  sillon  oblique  en  haut  et  en  dehors; 
les  sourcilière  creusée  en  ogive  au  niveau  du  trou  sus-orbitaire; 

'^•■«’ondi*''’^K'^®®  ■  supérieure  dont  le  bord,  légèrement  anguleux  au  lieu  d’étre 
et  nui  H  ®n-de8sous  du  trou  sus-orbitaire  ;  l’inférieure,  plus  mince  que  la  droilc  ; 

descend  aussi  plus  bas  ;  i  i  . 

la  P***9nnetle,  déprimée  surtout  au  niveau  du  trou  sous-orbitaire  ; 

œmpo,  tout  en  respectant  l’oreille; 
la 'lA  aplatir: 

moitié  moins  largo  à  gauche,  est  coupée  d’une  encoche  qui 
aminoir.  i'icisives  supérieures  gauches  et  un  peu  de  la  gencive.  Elle  est  très 

Lg  '®  “  a  plus  qu’un  fin  liseré  rouge. 

*’®apaoo  interdentaire  médian  sont  passablement  déviés  à 

't^sinn»^'/'®  P®''*'.®  P*®"'*  •  P®"“'  cellulaire  sous-cutané,  muscles,  os 

‘‘^duit  •  nf  Irontal  plus  petit  et  plus  superficiel  à  gaucho,  sinus  maxillaire  très 
'"'acto  A  I  toutefois  provoquer  de  troubles  ni  de  la  sensibilité  qui  est 

élévnf  ®®®  “*‘’®  *“  motilité  (à  noter  quelques  spasmes  intermittents  dans 

''asomnf  ®®*  ®  ^®  céaclions  électriques  normales  :  1)^  Huet),  ni  de  la 

''as  SPC  .Ar’*'®  ^*®®  moitiés  de  la  face  sont  actuellement  également  colorées),  ni 
Eli  f  ®  cutanées  (l’épreuve  à  la  pilocarpine  répétée  par  nous,  est  restée  néga- 
bal»- ®  ,  PP®  cocore  toute  la  moitié  do  la  langue  (muscle  et  muqueuse),  la  moitié 
“>s,  du  voile,  l’amygdale  gauche,  la  luette  qui  n’existe  pour  ainsi  dire  plus. 
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L’o.vamen  du  larynx  (D'^  Münch)  a  montré  que  la  glotte  est  oblique  en  avant  et. à 
gauche  (la  pomme  d’Adam  est  déviée  du  même  côté),  mais  ne  présente  ni  atrophie  ni 
troubles  de  la  motilité. 

Le  nerf  auditif  est  intact. 

Il  n’y  a  pas  enlin  d’inégalité  pupillaire. 

Le  trouble  troj)bique  no  .«e  borne  donc  pas,  comme  on  le  voit,  au  domaine  du  V,  mais 
s’étend  à  ceux  du  Vil,  du  IX  et  du  XII. 

L’bémiatrophie  a  débuté  il  y  a  plus  de  15  ans  (la  malade  a  25  ans).  C’est  de  3  ans  seu¬ 
lement  que  datent  les  phénomènes  nouveaux  :  boiterie  do  la  jambe  droite  insidieuse¬ 
ment  installée  qui  a  lentement  progressé  pendant  deux  ans,  jusqu’en  mai  1912;  appari¬ 
tion  à  cette  époque  de  crises  d’épilepsie  Bravais-Jaeksonienne  du  côté  droit,  bien  carac¬ 
térisées,  à  début  brachial.  Cos  crises  se  sont  répétées  une  dizaine  de  fois  depuis  lors  en 
l’espace  d’un  an.  En  outre,  nombreuses  crises  frustes  ou  avortées. 

A  l’examen,  on  trouve  à  la  malade  des  signes  non  douteux  d’irritation  pyramidale  du 
côté  droit,  prédominant  nettement  au  membre  inférieur. 

Le  signe  de  Babinski  est  positif.  Le  gros  orteil  môme  est  naturellement  on  extension. 
Il  y  a  ébauche  de  rédexes  cutanés  de  défense.  Tous  les  rénoxos  tendineux  du  membre 
inférieur  sont  nettement  exagérés.  Il  y  a  do  la  trépidation  épileptoïde  et  de  la  trépi-: 
dation  rotulienne  ébauchées.  Le  réflexe  contra-latéral  des  adducteurs  existe. 

La  parésie  est  nette.  Il  y  a  de  la  llexion  commbinée  de  la  cuisse  et  du  tronc.  La  force 
musculaire,  diminuée  dans  tous  les  mouvements  du  membre,  y  compris  ceux  des  mus¬ 
cles  fessiers  et  pelvitrocbantériens,  porte  principalement  sur  l’extenseur  commun  des 
orteils  et  les  péroniers  :  ce  qui  explique  qu’au  repos  le  pied  soit  creux  (conservation  du 
jambier  antérieur  et  de  l’extenseur  du  gros  orteil)  et  qu’à  la  marche,  la  malade  traîne  le 
pied  par  le  bord  externe.  Au  niveau  du  genou,  c’est  la  flexion  qui  est  la  plus  touchée. 
A  noter  des  mouvements  syncinétiquos  dans  le  membre  malade  à  l’occasion  de  certains 
mouvements  du  membre  sain. 

La  sensibilité  est  intacte  à  tous  ses  modes. 

Il  y  U  atrophie  globale  portant  sur  la  Jambe  (2  centimètres),  la  cuisse  (2-3  centimè¬ 
tres)  et  môme  la  fosse.  Les  réactions  électriques  sont  normales  (D'  Huet),  quantitative¬ 
ment  elles  sont  plutôt  augmentées  par  comparaison  avec  le  côté  gauche. 

Au  point  de  vue  vasomoteur,  la  jambe  droite  est  plus  froide  que  la  jambe  saine. 

Au  membre  supérieur,  on  note  peu  de  chose  :  les  rélloxes  sont  égaux  à  ceux  du  côté 
gauche;  la  force  musculaire  reste  bonne,  La  main  est  moins  agile  et  moins  souple; 
quelques  mouvements  syncinétiques  apparaissent  dans  le  bras  droit  à  l’occasion  de  cer¬ 
tains  mouvements  dos  membres  inférieurs.  Et  s’il  n’y  a  pas  de  signe  de  la  pronatioUi 
on  note,  à  la  marche,  une  attitude  de  bras  bémiplégié.  La  sensibilité  est  normale.  Il  n’y 
a  aucun  trouble  trophique  ni  vasomoteur. 

Au  niveau  do  la  face,  on  ne  remarque  rien  du  côté  droit. 

Tels  sont  les  phénomènes  présentés  par  la  malade.  Existe-t-il  ou  non  une 
relation  entre  les  symptômes  nouveaux  et  le  phénomène  primitif?  C’est  ce  qu’il 
est  actuellement  impossible  de  dire.  La  ponction  lombaire  et  la  réaction  de. 
Wassermann  ont  été  faites  et  se  sont  montrées  toutes  deux  négatives.  L’exa* 
mon  oculaire,  pratiqué  à  différentes  reprises,  a  prouvé  constamment  que  le 
papille  est  saine  et  l’acuité  visuelle  normale. 

VIII.  Un  cas  de  Cécité  Verbale  pure,  par  MM.  A.  l’éLissiEK  et  G.  Salés. 

Nous  voudrions  présenter  brièvement  à  la  Société  ce  sujet,  pour  faire  suite 
aux  deux  casque,  récemment,  l’un  de  nous  avait  eu  l’honneur  de  présenter  ah 
nom  de  M.  Dojerine  et  qui  feront  l’objet  d’une  étude  plus  détaillée. 

Le  malade  actuel,  âgé  de  60  ans,  a  eu  la  syphilis  à  20  ans;  il  y  a  4  ans,  il  a  été  atteint 
d’une  hémiplégie  gaucho  qui  s’est  rapidement  améliorée  ;  cette  année,  il  a  présenté  un® 
série  d’ictus  suivis  tous  d’hémiplégie  droite  (48  janvier,  2  février,  8  février).  Les  deux, 
premiers  ont  été  légers,  le  dernier  a  été  plus  grave,  le  coma  a  duré  deux  jours  ;  quand  l®i 
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malade  est  revenu  à  lui,  l’Iiémiplégie  était  plus  accusée  que  précédemment,  il  s’aperçut 
quilne  voyait  plus  à  droite;  et  quand,  au  bout  de  quelques  jours,  il  voulut  essayer  de 
lire,  il  s’aperçut  que  cela  lui  était  impossible. 

Actuellement,  le  sujet  se  présente  avec  un  aspect  de  sénilité  plu.s  accentué  que  ne 
•indiquerait  son  âge.  Son  hémiplégie,  très  améliorée,  mais  qui  le  gène  pour  marcher, 
ajoute  à  cette  attitude  cassée.  On  constate  l’existence  d’un  double  signe  de  Babinski, 

•  exagération  des  rélloxes  tendineux  des  membres  inférieurs,  une  contraction  assez 
accentuée  du  membre  supérieur  droit,  dont  il  ne  se  sert  qu’avec  les  plus  grandes  diffi¬ 
cultés  et  une  maladresse  extrême. 

La  sensibilité  n’est  pas  atteinte  de  façon  bien  nette,  mais  la  difficulté  qu’éprouve  le 
malade  a  palper,  fait  qu’il  existe  une  astéréognosie  manifeste,  mais  dans  laquelle  on  ne 
peut  mettre  en  évidence  la  part  qui  revient  à  l’élément  paralytique  et  celle  qui  relève  de 

•  émoussement  de  la  sensibilité,  émoussement  bien  réel,  comme  le  montre  l’élargisse¬ 
ment  des  cercles  de  Weber. 

Los  sens  spéciaux  no  pré.sentent  rien  de  particulier,  sauf  la  vision. 

Le  malade  présente  une  hémianopsie  homonyme  latérale  droite  avec  conservation  de 
•a  vision  centrale. 

•1  n’existe  pas  d’achromatopsie,  l’acuité  visuelle  est  de  8/lü.  Le  sujet  reconnait  parfai- 
cment  tous  les  dessins,  tous  les  objets  réels  ou  figui  és,  mais  il  est  absolument  inca¬ 
pable  d’identifier  une  lettre  de  l’alphabet,  imprimée  ou  manuscrite,  majuscule  ou  minus¬ 
cule,  en  deliors  de  l’O  qu’il  reconnaît  toujours,  et  de  PU  majuscule  qu'il  a  nommé  une 
seule  fois  exactement,  peut-être  par  hasard. 

Ce  malade  qui  ne  peut  lire  aucun  -mot,  pas  même  son  nom,  reconnait  parfaitement 
CS  chiffres,  et  lit  les  nombres,  quel  que  soit  le  nombre  des  signes  ([ui  les  composent.  Il 
•nve  seulement  que,  vu  son  hémianopsie,  il  ne  voit  que  la  moitié  gauche  du  chift're  et 
•e  lise  ainsi  incorrectement.  Par  exemple,  en  écrivant  au  tableau  614,  il  dit  irnmédiate- 
ent  61  et  no  s’aperçoit  qu’aprés  coup  que  le  4  est  resté  en  dehors  de  son  champ  de 
'■sion.  Il  rectifie  dès  lors. 

L  écriture  est  malheureusement,  chez  ce  malade,  moins  facile  à  étudier  que  chez  les 
précédents  malades  du  fait  de  l’hémiplégie  droite  dont  est  atteint  ce  sujet.  11  écrit  mieux 
U  tableau  noir,  parce  qu’il  tient  mieux  la  craie  que  le  porte-plume.  On  peut  se  con- 
aincre  alors  que,  de  la  main  gaucho,  il  trace  très  correctement  et  très  lisiblement  tous 
•es  mots  qu’on  lui  dicte. 

f  contraire,  si  ou  veut  le  faire  copier  un  texte,  il  en  est  absolument  incapable,  et 
it  des  efforts  inutiles  pour  imiter  servilement  trait  par  trait  la  figure  incompréhen- 
qu’il  a  dans  les  yeux. 

orsqii’il  écrit  spontanément,  il  est,  comme  tous  ces  malades,  incapable  de  se  relire 
n  bout  de  quelques  instants. 


Ite  cette  brève  observation,  nous  n’avons  voulu  retenir  que  ce  fait,  que  la 
c  cité  verbale  pure  est  un  syndrome  qui  est  loin  d’ètre  exceptionnel,  puisqu’on 
•îuelques  semaines  nous  en  avons  vu  3  cas  se  succéder  à  la  clinique  de  la  Sal- 
P  trière  ;  nous  remarquons  encore  que  nos  3  malades,  qui  étaient  absolument 
'••capables  de  lire  le  moindre  mot,  reconnaissaient  parfaitement  les  chiffres  les 
P  hs  longs.  C’est  un  fait  très  habituel  dans  la  cécité  verbale  pure,  et  qui  peut 
c»ner  lieu  à  d’intéressanles  considérations  sur  le  mécanisme  de  la  lecture. 


‘^■Évolution  inverse  des  Réflexes  de  Défense  et  des  Troubles  de  la 
dans  un  cas  de  Mal  de  Pott  à  évolution  aiguë,  par 

"•M.  Henbi  Claude  et  P.  Uouillaiu). 

cas  de  mal  de  Pott  que  nous  rapportons  est  assez  curieux  en  raison  de 
^^•i  évolution  rapide  et  de  la  variation  très  nette  en  sens  inverse  que  nous 
^'••''•c,  pour  ainsi  dire,  jour  par  jour,  dans  la  répartition  des  phéno- 
^  bes  de  défense  et  des  troubles  de  la  sensibilité.  On  a  assez  rarement  l’occa- 
••  de  surprendre,  dés  le  début,  des  signes  de  compression  médullaire 
de  cette  nature,  et  l’attention  étant  peu  attirée  sur  les  réflexes  de 
*••66,  leur  observation  a  sans  doute  été  négligée,  c’est  pourquoi  nos  consta- 
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talions  nous  ont  paru  assez  originales.  Elles  démontrent,  en  tout  cas,  l’intérêt 
que  présente  la  recherche  de  ces  réflexes  au  début  des  compressions  médullaires, 
concurremment  avec  les  autres  signes  d’altération  de  la  voie  p_yramidale. 

Le  février  lift.'î,  outrait  dans  notre  service,  î,  l’hôpital  Saint-Antoine,  un  jeune 
homme  de  19  ans,  Albert  IL..,  qui  venait  eonsiiltor  pour  des  douleurs  lombaires  et  des 
troubles  do  la  marche.  C’était  un  sujet  d'un  développement  médiocre,  et  qui  présen¬ 
tait,  comme  antécédents  notables,  une  rougeole  à  14  ans,  et  une  pleurésie  gaucho  à 

Il  se  disait  malade  depuis  six  jours.  Jusqu’à  ce  moment  il  n’avait  présenté  aucun 
trouble  moteur  ni  sensitif;  il  exerçait  régulièrement  son  métier  de  garçon  de  café.  Le 
3i  janvier  au  soir,  il  a  ressenti  une  douleur  lombaire  extrêmement  vive,  qui  l’empê¬ 
chait  de  se  coucher  sur  le  dos,  et  loin  do  S(!  calmer  la  nuit,  celle  douleur  augmenta 
jusqu’au  lendemain.  Les  jours  suivants,  i  celle  douleur  lombaire,  persistante,  s’ajouta 
une  sensation  do  faiblesse  générale  très  pronom  ée  :  pourtant  le  malade  pouvait  se 
tourner  dans  son  lit,  se  lever  et  maicher. 

Le  l  février  (cinquième  jour  de  maladie),  il  remarque  que  ses  jambes  faiblissent;  il 
manque  de  tomber  à  plusieurs  reprises  :  il  se  lient  raide,  «  tout  d’une  pièce  »,  et  les 
mouvements  du  rachis  exaspèrent  les  douleurs  lombaires. 

Le  5  février,  à  l’entrée  du  malade  dans  le  service,  on  note  les  troubles  do  la  marche, 
qui  est  mal  assurée,  chancelante;  les  jambes  sont  soulevées  avec  effort  et  rotondieul 
brusquement  sur  le  sol.  La  colonne  vertébrale  est  immobilisée  par  la  contraclui’e  des 
muscles. 

La  force  musculaire  est  normale  dans  le  groupe  des  adducteurs,  des  extenseurs  des 
orteils,  et  des  muscles  du  groupe  postérieur  de  la  jarnlie  ;  elle  est  faible  pour  les  fléchis¬ 
seurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  et  de  la  cuisse  sur  le  bassin. 

Au  niveau  du  rachis,  tout  mouvement  de  flexion  ou  d'extension  est  empêché  par  la 
contracture  des  muscles  des  gouttières. 

Le  signe  de  Kernig  existe. 

Aux  rnendires  supérieurs,  à  la  face,  la  motilité  est  normale. 

La  sensibilité  objective  est  normale  au  tact,  à  la  piqfire,  au  chaud  et  au  froid,  de 
même  que  la  sensibilité  profonde. 

Mais  le  malade  se  plaint  d'une  douleur  sourde,  continue  et  localisée,  qui  siège  au  niveau 
de  la  I™  vertèbre  lombaire,  qui  est  exagérée  jiar  les  mouvements,  par  la  toux,  mais  qui 
n'a  pas  d'irradiations  abdominales,  ni  crurales. 

Los  réflexes  rotuliens  sont  exagérés  des  deux  côtés;  les  réflexes  achilléeiis,  olécra¬ 
niens.  radiaux,  sont  normaux;  il  existe  un  clonus  du  pied  bilatéral  très  net.  Le  réflex» 
cutané  plantaire  de  l’orteil  se  fait  en  extension  des  deux  côtés;  il  s’accompagne  d’un 
mouvement  do  retrait  brusque  de  tout  le  membre  inférieur.  Les  réflexes  abdominaux 
sont  abolis;  les  réflexes  crémastériens  ne  paraissent  pas  exister. 

Les  réflexes  de  défense  sont  très  exagérés  ;  la  flexion  exagérée  des  orteils,  une 
excitation,  mémo  peu  vive,  des  téguments  des  membres  inférieurs,  provoquent  un  retrait 
brusque!  et  involontaire  du  membre,  en  même  temps  qu’une  sensation  pénible  au  niveau 
des  zones  excitées.  Le  pincement  des  téguments  de  l’abdomen  provoijue  do  môme  une 
sensation  douloureuse  et  des  mouvements  de  reirall  du  membre  inférieur,  et  cela  jus¬ 
qu’à  une  ligne  Ijorizontale  passant  |iar  l’extrémité  antérieure  de  la  VI«  côte  (VI' segment 
dorsal), 

l’as  do  tj’oubles  des  spliineters,  pas  de  troubles  lrophi(|uc8;  les  pupilles  sont  égales  et 
réagissent  à  la  lumière. 

L’examen  électrique  dos  muscles  des  membres  inférieurs  montre  une  excitabilité 
galvanique  normale,  une  hypooxcitabilité  faradiciue  légère,  sans  inviirsion  ni  lenteur. 

La  ponction  lombaire,  au  niveau  du  cul-de-sac  arachnoïdien  inférieur,  donne  les  ren¬ 
seignements  suivants  : 

Pression,  14,  liquide  clair. 

Albumine  abondante. 

Lymphocytose  marquée. 

Glycoso  eu  quantité  normale. 

Enfin,  l’examen  do  la  colonne  vertébrale  révèle,  en  outre  do  la  contracture  muscu¬ 
laire,  une  gibbosité  peu  accentuée  ;  le  point  le  plus  saillant  correspond  à  la  1™  lombaire! 
il  y  a  de  plus  une  légère  scoliose  à  convexité  droite  au  niveau  des  dernières  dorsale® 
et  de  la  première  lombaire. 
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La  palpation  provoque  une  douleur  vive,  surtout  à  la  XII»  dorsale  et  à  la  1»»  lora- 
aire. 

Les  troubles  moteurs  progressent  rapidement. 

Le  9  février  la  station  debout  devient  impossible  (/i-g.  1  et  S). 


i  (8  février).  —  Le  poinlillt'  sur  le 
s-chéiua  de  gauche  indique  le  territoire  ort 
Ton  observe  les  réllexos  de  dL^fense  (limite 


Kiij.  2  (10  février).  —  Schéma  de  gauche 
indiquant  le  territoire  des  phénomènes  de 
défense  dont  la  limite  supérieure  atteint 
le  VI1I«  segment  dorsal. 


Le  10  février,  le  malade  peut  e.\éculer  faiblement  l’extension  des  orteils  du  côté 
Sauche :  il  no  peut  soulever  le  talon  au-dessus  du  lit;  tous  les  autres  mouvements 
olontaires  sont  abolis.  A  droite,  il  peut  fléchir  légèrement  la  cuisse  .sur  le  bassin  et  la 
jambe  sur  la  cuisse. 

Ln  même  temps  la  limite  supérieure  des  réflexes  de  défense  est  abaissée;  elle  répond 


‘i®®  cartilages  costaux,  à  quatre  travers  de  doigt  sous  l’appendice 
yPhoïde,  IX»  segment  dorsal. 

^’uri  ^  ^  /Varier,  la  paraplégie  est  complète  ;  la  vessie  est  distendue  ;  il  y  a  rétention 
,jf  Les  réflexes  de  défense  sont  toujours  forts,  au-dessous  d’une  ligne  qui  suit,  à 
la  X»  côte,  et  à  gauche,  le  rebord  costal  inférieur  (fig.  3  et  4). 

®  remarque,  enfln,  quelques  troubles  de  la  sensibilité  profonde,  consistant  en 
revue  neurologique.  9 


erreurs  dans  l’apiirécialion  do  position  des  orteils,  et  le  malade  a  ressenti,  durant  la 
nuit,  quelques  secousses,  comparables  à  des  décharges  électriques,  dans  son  membre 
inférieur  gaucho;  ces  secousses  ne  s’accompagnent  ])as  de  mouvements  involontaires. 

Le  13  février,  les  réllcxes  de  défense  ne  lemoiitent  pas  au-dessus  de  l’ombilic. 

Le  11,  leur  limite  supérieure  est  encore  abaissée;  elle  siège  à  trois  travers  de  doigt 
au-dessous  de  l’ombilic.  Do  plus,  ils  sont  moins  énergi(|ues;  pour  les  obtenir,  il  faut  une 
excitation  plus  forte  des  téguments. 

Les  ridloxes  rotuliens  sont  moins  vifs  que  les  jours  précédents,  surtout  celui  du  côté 
gauclie. 

Le  réflexe  cutané  plantaire  sc  fait  encore  on  extension,  mais  moins  nettement  que  les 
premiers  jours,  et  l’excitation  de  la  plante  du  jded  ne  provoque  plus  do  retrait  du 
membre.  Les  réflexes  cutanés  abdominaux  ol  crémastériens  sont  toujours  abolis. 

Kufin,  on  u’obsorvo  plus  de  trépidation  é|)ileptoïde. 

La  sensibilité  est  normale,  sauf  une  légère  hypoeslbésie  dans  le  tiers  inférieur  de  la 
jambe  gauche  (fiii.  5  et  6). 

Le  15  février,  les  troubles  do  la  sensibilité  paraissent  progresser.  Le  tact  et  la  piqfire 


sont  perçus  normalement,  sauf  dans  la  région  externe  des  jambes;  mais  dos  doux  côtés, 
à  la  jambe,  le  malade  fait  dos  erreurs  (|uand  ou  lui  demande  do  distinguer  le  froid  du 
chaud.  La  sensibilité  profonde  est  également  Irouldée. 

Quant  à  rbyi)oi'ostbésie  cutanée  et  aux  pbénom'énes  de  défense,  ils  ne  remontent  pas 
au-dessus  du  pli  de  l’oiiio;  ils  sont  plus  forts  à  gauche  qu’à  droite. 

Lnfln,  on  note  do  la  rétention  d’urine,  de  la  constipation  et  du  ballonnement  de 
l’abdomen. 

Le.s  jo/tr*  on  assiste  à  la  disi>arition  dos  pbénomônes  spasmodiques,  cepen* 

dant  que  les  troubles  progressent. 

Les  réHexes  acbilléons  sont  désormais  abolis;  le  réllexo  rotulicn  est  aboli  à  gauchûi 
et  persiste  faiblement  à  droite.  On  n’obtient  i)lus  le  clonus  du  pied;  enfin,  on  note 
seulement  une  tendance  à  l’extension  de  l’orteil  à  droite. 

L’anesthésie  au  tact  et  à  la  piip’ire  remonte  à  droite  jusqu’à  une  ligne  horizontale 
passant  par  l’ombilic;  à  gauche,  elle  s’arrête  à  quatre  travers  de  doigt  au-dessous  do 
cette  ligne.  Il  reste  à  peine  quelques  territoires  où  la  sensibilité  est  conservée,  à  la  face 
interne  du  genou  droit,  à  la  face  externe  do  la  jambe  gauche. 

Aux  cuisses,  le  malade  reconnaît  bien  un  tube  contenant  de  l'eau  froide,  mais  il  fa'!" 
des  erreurs  pour  le  tube  chaud;  aux  jambes  il  ne  reconnaît  ni  lo  froid  ni  le  chaud,  et 
perçoit  seulement  en  quelques  points  une  sensation  do  contact. 

L’évolution  de  la  compression  médullaire  subit  alors  un  temps  d’arrêt;  jjendant  plù' 
sieurs  semaines,  le  nialade  demeure  dans  cet  état,  en  so  cacbectisant  de  plus  en  plus- 
Los  membres  inférieurs  sont  envahis  par  r(Ddème;  la  température  oscille  entré 
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Le  reflexe  rotulien  droit  subsiste,  très  faible.  On  note  encore  quelques  mouvements 
de  défense  après  une  excitation  vive  des  téguments  des  membres  inférieurs,  a^^s  une 
piqûre  ou  après  application  d’un  corps  chaud  ;  rbyperestbésie  des  téguments  a  totale¬ 
ment  disparu. 


)s  contractions  involontaires, -i 


Le  malade  a  conscience  de 
qui  les  provO(]uent. 

Le  -I  )nars,  on  ne  les  obtient  qu’a 
Le  9  leur  limite  supérieure 
Cependant  les  troubles  de  la  si 
J[ariaient  jilus  ;  l’anestliésie  remontait  jusqu’à 
1  Ombilic,  un  jieu  plus  haut  à  droite  qu’à 
gàuchc  ;  et  cet  état  demeura  sans  modilicalion 
jusqu’à  la  mort. 

Par  la  suite  apparurent  des  cscarés,  des  abcès 
froids  muliiples.  L’indème  dos  membres  infé- 
avait  gagné  l’abdomen.  La  cachexie  lit 
progrès  rapides  et  le  malade  mourut  le 


n  pas  des  excitations 


dessous  du  genou  des  deux  côtés, 
dépasse  ])as  la  moitié  inférieure  de  la  jambef/îp.  9 ). 
iibilité  r 


des  r 


17 

Dans  les  derniers  jours  on  avait  noté  la  dispa¬ 
rition  du  rétlexe  rotulien  à  droite  et  des  der- 
Uiers  réflexes  do  défense. 

AuïorsjB  le  19  mai. 

A  l’ouverture  de  la  cavité  raebidionne,  on  note, 
Un^  niveau  correspondant  à,  l’angle  inférieur 
®  l’omoplate,  une  masse  tibro-casécusc  qui 
ocouvre  la  face  postérieure  de  la  moelle  et  a 
jOn  origine  dans  une  fonte  tuberculeuse  de  la 
Vertèbre  dorsale;  c’est  un  tuberculome 
^  ®ompagné  do  paebyméningite  qui  s’é'"”-' 
bu  hauteur  dé  trois  travers  de  doigt 
j'^btte  pachyméningite  est  surtout  dévol 


■oloppoo  en  arrière,  et  si 


. -S  où  elle  comprime 

en  rachidiennes;  son  épaisseur  est  en  arriére  de  3  à  4  millimètres,  latéralement 

ma'  ^  ^  millimètres;  en  avant  de  la  moelle,  la  dure-mère  est  un  peu  épaissie, 

han  **'®'^*'  hypertrophiée  comme  à  la  région  postérieure.  D’ailleurs,  sur  toute  la 
pA,  de  la  moelle  et  jusqu'à  la  région  cervicale,  la  dure-mère  pai  aît  plus  épaisse  qu’à 
’U'at  normal. 

®  inancbon  do  pachyméningite  ne  contracte  à  aucun  endroit  d’adhérence  directe 
la  moelle  ;  il  glisse  sur  la  surface  de  la  moelle. 

Lelle-ci,  macroscopiquement,  n’est  ni  comprimée,  ni  déformée. 

Lb  néoforinàtion  tuberculeuse  s’étend,  en  haut,  jusqu’à  l’ori(iinc  médullaire  des 
’'acines  dorsales,  et  remonte  un  peu  plus  haut  à  droite  qu’à  gaucho  ;  sou  niveau  infé- 
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rieur  répond  des  deux  côtés  à  la  sortie  de  la  i"  racine  lombaire  hors  de  l’étui  dure-mérien 
ou  au  li  segment  lombaire.  Ce  sont  surtout  les  XI®  et  XII®  racines  dorsales  qui  sont 
entour*  par  la  formation  néoplasique  chez  ce  malade  ;  enfin,  les  corps  vertébraux  ne 
sont  pas  nécrosés;  il  existe  seulement  du  côté  droit,  au  niveau  de  la  XI'  et  la  XII'  dor¬ 
sales,  une  fonte  des  apophyses  transverses;  par  l’orifice  ainsi  créé,  on  peut  enfoncer  un 
stylet,  qui  pénètre  dans  la  cavité  d’un  vaste  abcès  froid  paravertébral. 

L’examen  histologique  a  montré  l’existence  de  lésions  importantes. 

Au-dessus  de  la  compression,  les  faisceaux  de  Goll  et  de  Burdach  sont  atteints  de 
dégénérescence  ;  il  en  est  de  même  au-dessous,  pour  les  faisceaux  pyramidaux  ;  on  peut 
suivre  l’étude  de  la  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  croisé  jusqu’au  niveau  du 
I"  segment  sacré. 

Les  ceilules  des  cornes  antérieures  sont  le  siège  de  lésions  peu  accentuées,  sauf 
cependant  en  ce  qui  concerne  les  II'  et  III'  segments  sacrés,  où  l’on  observe  une  atro¬ 
phie  relative  des  corps  cellulaires  avec  cliromatolyse  périnucléaire. 

Les  méninges  molles  sont  épaissies  ;  on  note  une  infiltration  lymphocytaire  assez 
intense,  surtout  dans  ia  région  antérieure,  ainsi  qu’un  épaississement  très  net  des  tuni¬ 
ques  vasculaires. 

Les  lésions  radiculaires,  enfin,  sont  très  importantes  ;  elles  atteignent  leur  maximum 
au  niveau  du  1"  segment  sacré;  elles  siègent  également  sur  les  racines  antérieures  et 
postérieures. 

Les  lésions  consistent  en  une  sclérose  diffuse  très  prononcée,  avec  démyélinisation 
partielle.  Les  colorations  au  Van  Gieson  montrent  une  prolifération  intense  du  tissu 
conjonctif  interstitiel  et  périphérique;  an  niveau  de  leur  pénétration  dans  la  moelle,  les 
racines  postérieures  sont,  pour  ainsi  dire,  étranglées  par  un  bourrelet  scléreux  très 
développé. 

La  méthode  de  Weigert  montre,  d’autre  part,  de  grosses  altérations  des  gaines  de 
myéline,  et  même,  par  places,  une  disparition  totale,  qui  se  traduit  par  un  aspect  déco¬ 
loré,  au  centre  de  certaines  racines. 

Kn  résumé,  il  s’agit  d’un  mal  de  Pott  à  évolution  rapide,  ayant  déterminé  un 
syndrome  de  compression  médullaire  par  un  tuberculome  compliqué  de  pachy- 
méningite.  Quelques  détails  de  cette  observation  sont  dignes  d’intérêt. 

Nous  n’insisterons  ni  sur  les  troubles  moteurs  ni  sur  les  troubles  sensitifs.  En 
effet,  les  premiers  n’ont  rien  de  remarquable,  si  ce  n’est  leur  progression 
rapide  :  les  mouvements  actifs  des  membres  inférieurs,  qui  étaient  normaux  le 
6  février,  sont  presque  complètement  abolis  le  10  février,  et  ainsi  se  réalise  une 
paraplégie  spasmodique  complète. 

Quant  aux  troubles  sensitifs,  leur  évolution  progressive  n’est  pas  moins 
rapide,  quoique  plus  tardive  que  celle  des  troubles  moteurs. 

Le  14  février,  on  note  une  bypoesthésie  légère  au  tiers  inférieur  de  la  jambe 
gauche,  et  le  19  février,  on  observe  une  anesthésie  complète,  définitive,  dont  la 
limite  supérieure  atteint  A  peu  près  l’ombilic. 

L'étude  des  réflexes  nous  parait  plus  intéressante.  Les  réflexes  tendineux  sont 
nettement  exagérés  au  début,  et  l’on  obtient  facilement  l’extension  de  l’orteil. 
Mais  cette  phase  spasmodique  ne  dure  pas  fort  longtemps  ;  au  cours  de  l’évolu¬ 
tion,  on  voit  les  réflexes  achilléens  et  rotuliens  s’affaiblir,  puis  disparaître,  en 
même  temps  que  la  trépidation  épileptoïde  ;  et  l'extension  de  l’orteil,  très  nette 
au  début,  devient  moins  franche  et  même  inconstante.  Les  grosses  lésions  que 
présentent  les  racines  antérieures  et  postérieures,  au  niveau  des  segments 
lombo-sacrés,  expliquent  facilement  cette  disparition  des  réflexes  et  la  flaccidité 
secondaire. 

Enfin,  l’élude  des  variations  des  réflexes  de  défense  nous  a  paru  intéressante  A 
divers  points  de  vue  et  leur  type  de  limitation  décroissante  opposé  à  l’ascension 
croissante  des  territoires  d’anesthésie  constitue  un  fait  d’observation  nouveau. 
L’apparition  en  fut  précoce.  Dès  le  sixième  jour  de  la  maladie,  alors  qu’il 
n’existe  encore  que  des  troubles  moteurs  ou  sensitifs  peu  accentués,  les  réflexes 
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de  défense  sont  extrêmement  marqués  ;  ils  s’accompagnent  de  cette  hyperes¬ 
thésie  diffuse,  particulière  à  l’excitation  des  téguments  et  des  muscles  que  l’on 
retrouve  toujours  associée  aux  phénomènes  de  raccourcissement,  comme  l’un  de 
nous  l’a  indiqué. 

Leur  limite  supérieure  remonte,  le  premier  jour,  jusqu’à  la  sixième  articula¬ 
tion  chondro-sternale  ;  mais,  presque  de  jour  en  jour,  on  voit  cette  limite  supé¬ 
rieure  s’abaisser,  atteindre  le  rebord  costal  inférieur,  la  ligne  ombilicale,  se 
Axer  ensuite  assez  longtemps  au  pli  de  l’aine,  puis  descendre  jusqu’au  tiers  infé¬ 
rieur  de  la  jambe,  en  même  temps  que  l’intensité  de  la  réponse  à  l’excitation 
Cutanée  diminue  de  façon  très  nette.  Cette  descente  apparente  de  la  limite  infé¬ 
rieure  des  zones  excitables  est  à  opposer  à  l’ascension  des  troubles  sensitifs  : 
elle  fut  seulement  beaucoup  plus  précoce. 

Malgré  l'intensité  des  réflexes  de  défense  et  la  disparition  progressive  des 
réflexes  tendineux,  la  paralysie  s’établit  suivant  le  type  «  en  extension  »  et 
demeure  sur  ce  type. 

Cette  observation  anatomo-clinique  permet-elle  d’émettre  quelques  hypothèses 
relatives  à  la  pathogénie  si  discutée  des  réflexes  de  défense? 

tout  d’abord  elle  montre  qu’une  compression  assez  peu  accusée  peut,  dès  le 
début,  se  caractériser  par  les  réflexes  de  défense  alors  même  que  les  symptômes 
pioleurs  sont  encore  peu  accentués.  C’est  ce  qui  se  passe  dans  l’hypertension 
intra-cranienne  où  l’un  de  nous  a  signalé  la  précocité  d’apparition  des  réflexes 
de  défense  dans  certains  cas. 


La  tumeur  comprimant  la  moelle  occupait  une  région  de  l’axe  spinal  comprise 
®ntre  la  L\'  racine  dorsale  et  la  l'“  racine  lombaire.  Or,  la  limite  supérieure 
des  phénomènes  de  défense  s’élève  jusqu’à  la  région  du  thorax  qui  répond  au 
segment  dorsal.  D’autre  part,  la  limite  supérieure  de  l’anesthésie  attei- 
Snait  le  II*  segment  dorsal.  On  voit  donc  que,  en  ce  qui  concerne  la  localisation 
de  la  tumeur,  c’est  en  s’appuyant  sur  la  distribution  de  l’anesthésie,  ainsi  que 
®ur  1  abolition  du  réflexe  cutané  abdominal,  que  l’on  aurait  pu  trouver  des  argu- 
®“ents  topographiques  plutôt  que  sur  la  constatation  des  réflexes  de  défense.  II 
vrai  que  l’examen  histologique  montra  l’existence  d’une  légère  réaction 
J’^éningo-myélitique  marginale  jusqu’à  la  région  dorsale  moyenne.  En  tout  cas, 
valeur  localisatrice  des  phénomènes  de  défense  apparait  assez  fragile  d’après 
exemple. 

11  nous  semble  assez  difficile  de  fournir  une  explication  des  variations  en 
Sens  inverse  qui  se  produisirent  dans  la  constatation  de  la  limite  supérieure  des 
énomônes  de  défense  et  de  celle  de  la  zone  d’anesthésie.  Il  est  vraisemblable  que 
intensité  de  plus  en  plus  forte  de  la  compression  et  l’inégalité  dans  la  réparti- 
lon  des  lésions  radiculaires  constituent  les  deux  éléments  principaux  du  pro- 
®nie  :  les  racines  sacrées,  antérieures  et  postérieures,  étaient  plus  atteintes 
flne  les  racines  lombaires,  telle  est  la  remarque  générale  que  nous  avons  faite, 
“■inis  nous  ne  pouvons  apporter  par  ce  fait  une  solution  à  la  question  de  la 
Pnthogénie  des  réflexes  de  défense  dont  la  formation  nous  parait  néanmoins 
une  façon  générale  sous  la  dépendance  de  deux  facteurs,  irritation  du  faisceau 
pyramidal,  irritation  de  la  voie  sensitive,  notamment  des  systèmes  radiculaires. 
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X.  Les  Pachyméningites  Hémorragiques.  Essai  de  Classification 

anatomique  et  histologique,  par  MM.  Piehrk  Marie,  Gustave  Roussy 

et  Guy  Laroche. 

Nos  observations  de  pachj'niéningite  hémorragique  sont  actuellement  au 
nombre  de  49,  en  y  comprenant  celles  que  nous  avons  déjà  présentées  à  la 
Société  de  Neurologie  en  1911  et  1912.  La  diversité  des  lésions  que  nous  avons 
pu  observer  nous  a  permis  de  chercher  sur  de  nouvelles  bases  une  classification 
rationnelle  de  ces  pachyméningites,  appuyée  à  la  fois  sur  l’examen  anatomique 
et  l’histologie.  Cette  étude  nous  a  également  permis  de  faire  quelques  déductions 
intéressantes  au  point  de  vue  pathogénique  et  anatomo-clinique. 

Les  formes  anatomiques  que  nous  avons  isolées  sont  au  nombre  de  quatre, 
comprenant  elles-mêmes  un  certain  nombre  de  sous-types  : 

1“  La  forme  arborescente,  dont  nous  rapprochons  le  type  gélatiniforme  arbo¬ 
rescent  et  le  type  fibreux  ; 

2»  Les  formes  hémorragiques,  en  plaques  (forme  pétéchiale),  diffuses  et  enkys¬ 
tées  ; 

3“  La  forme  ocreuse  pigmentaire  ; 

4“  Les  formes  mixtes. 

1“  Forme  arborescente  (6  cas,  uno  seule  unilatérale). —  Le  plus  souvent,  il  s’agit  d’un 
exsudât  plus  ou  moins  gélatiniforme,  rarement  épais,  piqueté  de  points  brunâtres 
hémorragiques,  et  s’étendant  sur  toute  la  face  interne  de  la  dure-mère,  soit  seulement  au 
point  d’élection,  dans  la  région  rétrorolandique.  La  caractéristique  de  cette  forme  est 
l’existence  de  ramilications  vasculaires  extrêmement  fines,  qui  s’entre-croisent  et  prennent 
l'aspect  arborescent  de  racines  de  lierre  ou  d’une  feuille  de  fougère.  Ces  zones  racé- 
meusos  peuvent  être  en  nappe  étendue,  ou  n’exister  que  sous  forme  de  plaques  d’un  à 
plusieurs  centimètres  de  surface. 

Sur  les  coupes  microscropiques,  on  retrouve  l’épaississement  de  la  méninge  déjà 
visible  à  l’œil  nu.  Cet  épaississement  est  dû  à  la  présence  de  fines  membranes  néofor¬ 
mées  développées  sur  la  face  interne  de  la  dure-mère  et  renfermant  do  très  nombreux 
vaisseaux  capillaires;  ces  néomembrancs  sont  formées  par  des  mailles  de  conjontif  coh 
lagènc,  la  plupart  du  temps  fines  et  grêles,  mais  se  condensant  souvent  autour  des  parois 
vasculaires.  Entre  ces  mailles  existent  d’assez  nombreuses  cellules  à  type  de  mononu¬ 
cléaire,  parfois  de  la  fibrine  en  plus  ou  moins  grande  quantité,  et  souvent  aussi  des  glo¬ 
bules  rouges  provenant  de  la  rupture  de  quelques  fins  capillaires. 

En  résumé,  ce  qui  prédomine  ici,  c’est  l’abondance  des  néo-vaisseaux  compris  dans  le 
processus  néo-membraneux  et  constituant  un  véritable  état  angiomateux,  contrastant 
avec,  sinon  l’absence,  au  moins  le  peu  de  fréquence  des  hémorragies. 

De  ce  type,  il  faut  rapprocher  deux  sous-types  : 

a)  La  forme  gélatineuse  histologiquement  arborescente.  —  Nous  en  avons  observé  deu* 
cas  à  lésions  bilatérales.  Elle  est  caractérisée  par  l’abondance  de  l’exsudât  gélatini- 
forme,  d’aspect  villeux,  pouvant  atteindre  4  à  5  centimètres  d’épaisseur.  Elle  parait  aU 
premier  abord  non  liémorragique,  mais  histologiquement  on  y  retrouve  des  néo¬ 
capillaires  nombreux,  parfois  rompus,  compris  dans  une  substance  tantôt  homogène, 
amorphe,  hyaline,  tantôt  néo-membraneuse  et  feuilletée,  formée  de  strates  conjonctives 
plus  ou  moins  serrées. 

b)  La  forme  feuilletée  (2  cas),  est  formée  par  un  épaississement  de  la  dure-mère 
formé  de  tissu  fibreux  très  dense,  la  doublant  presque,  mais  comprenant  dans  son  inté¬ 
rieur  des  néo-capillaires,  ce  qui  la  rapproche  des  formes  précédentes. 

2"  Formes  hémorragiques  (tS  cas).  —  On  peut  en  distinguer  trois  types  : 

.4)  La  forme  hémorragique  en  plaques  ou  forme  pétéchiale  ; 

B)  La  forme  hémorragique  diffuse  ; 

C)  La  forme  hémorragique  enkystée,  soit  en  tumeur,  soit  en  nappe. 

a)  Forme  hémorragique  en  plaques  (forme  pétéchiale)  (3  cas).  —  Lésions  bilatérales. 
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tapissée  par  un  exsudât  peu  épais  (1/2  à  un  millimètre),  piqueté  do 
P  mts  hématiques  ou  de  petites  hémorragies  en  plaques  d’un  à  3  millimètres.  Ce 
P  quete,  avec  fausses  membranes,  se  décolle  difficilement  de  la  dure-mère  et  s’étale  en 
ninlîüfA’  @^"'(^alement  assez  étroiles.  La  faux  dans  les  trois  cas  était  atteinte  soit  do 
PH]ueie  rouille,  soit  d'arborescences  vasculaires. 

b)  Forme  hémorragique  di/l-use  (6  cas).  —  Toutes  sont  bilatérales.  Le  cas  le  plus 
ypique  présente  des  lésions  diffuses  du  côté  gauche  et  des  plaques  isolées  du  côté 
oit,  réalisant  ainsi  l’aspect  le  plus  fréquemment  observé.  La  dure-mère  du  côté  gauclie 
St  dans  ce  cas  recouverte  entièrement  d’un  exsudât  d’apparence  gélatiniformc  et  de 
oioratiou  allant  du  jaune  d’ambre  au  rouge  brunâtre. 

Cette  fausse  membrane  gélatiniforme  peut,  par  le  grattage,  se  détacher  complètement 
ue  la  dure-mère,  qui  apparait  un  peu  épaissie. 

Ici  l’examen  histologique  montre,  comme  dans  les  formes  précédentes,  un  processus 
neo-membraneux  plus  ou  moins  développé,  mais  tout  à  fait  comparable  à  ceux  décrits 
ans  les  formes  précédentes.  Mais  un  processus  nouveau  est  apparu  :  c’est  l’hémorragie 
eprésentéo  par  la  présence  do  nombreux  globules  rouges  disposés  sans  ordre  entre  les 
ailles  conjonctives,  et  formant  ici  de  petits  amas  arrondis,  là  de  longues  bandes  paral- 
les.  Autour  de  ces  zones  hémorragiques,  on  retrouve  dans  le  tissu  avoisinant  la  pro- 
sence  de  placards  do  pigments  hématiques. 

cj  Forme  hémorragique  enkystée  (6  cas),  parmi  lesquels  nous  avons  distingué  des  tvpes 
iieniatomc-tumeur  et  les  types  d’hématome  on  nappe. 

Dans  le  dernier  type,  hématome-tumeur  (4  cas),  l’Iiématome  forme  une  tumeur  isolée 
mêlant  l’aspect  d’une  énorme  lentille  biconvexe.  Il  est  enkysté  entre  deux  feuillets 
eniîanimcs  et  souvent  teuillotéa  ;  et  c’est  par  une  coupe  transversale  que 
on  découvre  l’hémorragie  enkystée.  La  lace  interne  do  la  dure-mère  ou  de  l’exsudât 
rineux  qui  la  rocouvi  e  s’accole  à  la  pie-mère  qu’elle  repousse. 

bile  peut  être  lisse,  brillante  ou  mate,  parfois  recouverte  d’un  exsudât  légèrement 
I  latiniforme.  Le  diamètre  do  la  lentille  atteint  un  à  3  centimètres,  parfois  meme  4  à 
centimètres,  pouvant  alors  s’étendre  du  bord  supérieur  au  bord  inférieur  de  la  face 
erne  de  l’hémisphère  et  d’un  pôle  à  l’autre  du  cerveau.  Ces  hématomes  enkystés 
P  ivent  être  très  volumineux;  mais  il  en  est  do  petits,  gros  comme  une  noisette  ou 
®o>na  encore. 

A  1  intérieur  de  la  poche,  on  trouve  du  sang  coagulé  adhérent  aux  parois  du  kyste 
ref  il*^'**'*®  brunâtre  contenant  des  hématies  en  désiufégraiion.  Le  cerveau  peut  être 
s’«n  I  A  comprimé  par  ces  hématomes  qui,  ne  trouvant  pas  do  place  du  côté  externe, 
nchâssent  pour  ainsi  dire  dans  la  face  externe  de  l’hémisphère  correspondant. 

J type  :  hématome  en  nappe  (2  cas  bilatéraux)  dillère  du  premier  en  ce  que 
em  hématiques  ne  sont  pas  enkystées  sous  forme  de  tumeur,  mais  s’étalent 

we  des  feuillets  enflammés  de  la  dure-mère  ;  çà  et  là  peuvent  exister  d’ailleurs  de 
form  enkystés  ;  mais  dans  l’ensemble  l’aspect  est  assez  différent  de  la 

des  ^  isolée.  Kn  général,  cette  forme  de  pachyméningile  est  caractérisée  par 

fausses  membranes  extrêmement  épaisses  et  nombreuses  et  c’est  dans  le  feuilleté 
ron  '®  "“"K  OU  P'utôt  le  liquide  hémalique  noirâtre,  contenant  des  globules 

PrécLi  suspension.  Le  sang  a  moins  de  tendance  à  s’enkyster  ([ue  dans  la  forme 
e  cedonte  et  les  loges  secondaires  communiquent  souvent  entre  elles. 

*>'la°téral''*"^  ociiisusE  riHMENTAiiiE.  —  Nous  en  avons  recueilli  M  cas  dont  7  à  lésions 

de^p”).'*’®  P'udique  son  nom,  cette  forme  est  caractérisée  par  un  état  cuivré  ou  ocroux 
for  ^  interne  de  la  dure-mère.  Les  taches  pigmentaires  peuvent  être  disposées  sous 
P  '®®  ^6  plaques  isolées  depuis  un  millimètre  jusqu’à  deux  et  trois  centimètres  carrés  ; 
niv  recouvrent  toute  la  surface  dure-mérienne.  Le  siège  d’élection  est  au 

tjjjt®®'U  île  la  région  occipitale  et  post-rolandique.  Dans  trois  cas,  la  pie-mère  présen- 
g’il  'pu  piqueté  ocroux  le  plus  souvent  en  rapport  avec  la  tache  duni-mérienne,  comme 
ûan*  processus  ayant  agi  à  la  fois  sur  les  deux  membranes  méningées, 

dén  ■  ^u*'’®®  pie-mère  était  épaissie  et  laiteuse,  mais  l’intensité  des  lésions  no 

passait  pas  celle  que  l’on  peut  observer  couramment  chez  les  vieillards, 
tées**  coupes  microscopiques  de  fragments  prélevés  au  niveau  dos  zones  pigmen- 
'’.®u  note  dans  tous  les  cas  examinés  un  aspect  caractérisé  par  la  présence,  sur  la 
gj,^®  'Uterne  de  la  dure-mère,  d’amas  de  pigments  hématiques,  tantôt  sous  la  forme  de 
Ufacro  1^*'  ®®ua  la  forme  de  petits  grains  libres  ou  contenus  dans  l’intérieur  du 
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Du  côté  de  la  dure-mère  proprement  dite,  pas  trace,  le  plus  souvent,  de  processus 
inflammatoire. 

Dans  le  cas  où  existe  le  même  état  pigmentaire  an  niveau  de  la  pie-mère,  l'examen 
microscopique  montre,  du  côté  des  leptoméninges,  un  épaississement  et  une  condensa¬ 
tion  assez  nette  des  mailics  conjonctives  des  espaces  arachnoïdiens  ;  et  au  niveau  de  la 
surface  externe  de  ces  méninges  molles,  la  présence  d'un  liseré  noir  roprésoutant  le 
pigment  hématique. 

4“  For.mbs  mixtes.  —  Elles  sont  nombreuses  et  intéressantes  en  ce  quelles  montrent 
tiiiites  les  transitions  entre  les  dilférents  types  que  nous  avons  décrits. 

Nous  pouvons  les  classer  en  plusieurs  séries  : 

n)  La  forme  ocreuse-arboreicente.  —  (Cinq  cas,  dont  quatre  sont  à  lésions  bilatérales; 
la  faux  n'était  intacte  qu'une  fois).  Ce  type  est  caractérisé  par  le  mélange  entre  les 
deux  états,  l'état  ocreux  étant  le  plus  souvent  périphérique,  l'état  arborescent  formant 
le  centre  des  petites  plaques. 

b)  La  forme  arborescente-hériiorragique.  —  (Cinq  cas,  à  lésions  bilatérales)  combinant 
le  type  aihorescont  et  le  type  hémorragique.  La  faux  était  dans  tous  les  cas  semée 
d’arborescence. 

c)  La  forme  ocreuse-arboreseente-hémorragique.  —  (Deux  cas,  dont  un  bilatéral).  Dans 
le  cas  bilatéral,  le  plus  typique,  on  constate  sur  la  face  interne  do  la  dure-mère  au 
niveau  de  la  région  rolandique  et  posl-rolandique  l’oxistence  d’un  exsudât  gélatini- 
forrne  et  rouge  brunâtre. 

Tout  autour  et  lui  faisant  ceinture,  existe  une  bande  d’un  à  deux  centimètres  de 
large  où  la  dure-mère  présente  simplement  un  aspect  ocreux.  Sur  le  bord  inférieur, 
cet  aspect  cuivré  disparait  iirogressivemcnt  pour  se  continuer  avec  la  dure-mère  saine; 
au  bord  supérieur  il  s’épaissit,  devient  gélatiniforme  et  revêt  l’aspect  de  la  plaque 
hémorragique  typique. 

d)  La  forme  ocreuie-liémorrngique.  —  Un  cas  bilatéral,  où  se  retrouvent  réunis  les 
deux  états  ci-dessus  décrits. 

L’ensemble  de  ces  formes  mixtes  montre  qu’on  ne  saurait  établir  de  limite 
tranchée  entre  les  différents  types,  et  puisque  nous  retrouvons  côte  à  côte,  irré¬ 
gulièrement  distribuées,  des  lésions  de  type  ocreux,  recémeux,  hémorragique, 
c’est  donc  qu’elles  peuvent  évoluer  l’une  dans  l’autre  et  représentent  des  stades 
évolutifs.  Il  est  plus  difficile  de  préciser  quelle  place  tient  chacune  d’elles  dans 
l’évolution  générale  des  pachyméningites  hémorragiques.  Les  types  arbores¬ 
cents  et  hémorragiques  se  succèdent  l’iin  à  l’autre,  l’arborescence  pouvant  être 
considérée  comme  le  stade  de  début  et  d’établissement  des  lésions. 

La  forme  ocreuse  est  plus  délicate  a  classer;  s’agit-il  d’une  forme  de  début? 
S’agit-il  d’une  forme  terminale,  de  guérison,  de  cicatrisation?  Nous  penchons 
plutôt  vers  cetle  seconde  hypothèse.  On  ne  comprend  guère  un  dépôt  de  pig' 
ment  hématique  dans  la  dure-mère  sans  hémorragie  antérieure  ;  d’autre  part  le 
siège  périphérique  de  l’état  ocreux,  autour  des  plaques  de  lésions  à  type  arbo¬ 
rescent  ou  hémorragique,  semble  indiquer  que  le  processus  a  évolué  du  centre 
à  la  périphérie  :  au  centre,  lésions  vasculaires  et  inflammatoires,  hémorragies  ; 
à  la  périphérie,  résorption  du  sang  épanché  et  dépôts  pigmentaires. 

Les  types  variés  de  pachyméningite  que  nous  venons  d’exposer  montrent  le 
polymorphisme  d’aspect  que  peut  présenter  l’inflammation  de  la  dure-mère. 
Cependant,  cette  diversité  est  plus  apparente  que  réelle  ;  il  faut  noter  que  le 
caractère  essentiel  de  la  pachyméningite  chronique  est  la  néoformation  vascu¬ 
laire  d’où  découle  l’hémorragie.  Cette  lésion  s’est  retrouvée  à  un  degré  d’in¬ 
tensité  plus  ou  moins  marquée  dans  toutes  les  coupes  que  nous  avons  exami' 
nées,  4  l’exception  des  formes  ocreuses  de  régression. 

La  plupart  de  ces  pachyméningites  sont  d’ailleurs,  dans  l'immense  majorité 
des  cas,  des  formes  de  début  qui  par  cela  même  échappent  au  clinicien, 
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pach^-méningile  ne  pouvant  être  diagnostiquée  que  lorsqu’elle  a  déterminé  un 
■épanchement  hémorragique  important. 

L'existence  de  ces  formes  latentes  nous  paraît  expliquer  les  hématomes  dits 
primitifs,  apparaissant  sans  prodromes.  Une  inflammation  pachvméningitique 
«xistait  antérieurement;  à  la  suite  d’une  poussée  congestive,  la  rupture  des 
vaisseaux  s’est  produite  et  a  déterminé  la  production  de  l’hématome,  qui  n’est 
«insi  que  eUniquemenl  primitif  alors  qu’il  est  anatomiquement  secondaire. 

Ces  faits  n’ont  pas  seulement  une  valeur  objective,  ils  sont  intéressants  au 
point  de  vue  de  l'histogenèse  de  la  pachj-méningite  hémorragique.  On  sait  que 
^eux  théories  opposées,  l’une  traumatique,  l’autre  inflammatoire,  essaj^ent 
interpréter  celte  lésion  dure-rnérienne.  Pour  la  théorie  traumatique,  l’épan¬ 
chement  hémorragique  est  primitif  et  crée  l’inflammation,  résultat  dû  travail 
<le  résorption  du  sang  épanché.  La  théorie  inflammatoire  admet  comme  élé¬ 
ment  primaire  l’inflammation  dure-mérienne  créant  les  néo-vaisseaux  et  engen¬ 
drant  les  hémorragies  secondaires.  Or,  tous  les  faits  que  nous  avons  constatés 
sont  en  faveur  de  cette  seconde  théorie,  en  nous  montrant,  dans  les  formes  de 
ébut,  la  prédominance  de  l’inflammation  sur  les  hémorragies,  lesquelles  n’ap- 
paraissent  que  par  rupture  de  néo-capillaires  inflammatoires. 

Nos  expériences  chez  les  animaux,  dont  nous  avons  tout  récemment  rap¬ 
porte  les  résultats  à  la  Société  de  liiologie  (27  juin  1913),  sont  d’ailleurs  d’ac¬ 
cord  avec  ces  vues  pathogéniques.  Elles  montrent  que  l’épanchement  hématique 
yui  seul  est  insuffisant  à  déterminer  la  pachyméningite,  et  qu’un  élément 
d  irritation  est  nécessaire,  soit  microbien,  soit  chimique.  L’ensemble  de  ces 
ails  concorde  à  faire  repousser  la  théorie  des  hémorragies  primitives  et  à  faire 
plutôt  admettre  la  théorie  inflammatoire. 

>ÏL  Électrodes  impolarisables  pour  l’Excitation  des  Nerfs  et  des 
Muscles  de  l’Homme,  par  M.  G.  Bourguigxo.n.  (Travail  du  laboratoire 
d  electro-radiothérapie  de  la  Salpétrière.) 

Les  physiologistes  ont,  depuis  longtemps,  réalisé  des  électrodes  impolari- 
aoies.  Les  tentatives  pour  les  appliquer  à  l’homme  sont  restées  sans  écho  et 
ctuellement,  on  ne  se  sert  pas  d’électrodes  impolarisables  en  électrodiagnostic 
ui  en  électrophjsiologie  humaine. 

Modifiant  les  électrodes  de  d’Arsonval  en  argent  recouvert  d’AgCl  fondu  le 
Prolesseur  Lapicque  fit,  pour  la  physiologie,  des  électrodes  impolarisable.s  en 
gent  recouvert  d’AgCl  déposé  électrolytiquement.  Cette  modification,  que 
d’Ant'V  recommandée,  rendit  impolarisables  les  électrodes 

Sur  ce  principe,  L.  Lapicque  fit  un  excitateur  bipolaire  pour  le  sciatique  de 
grenouille  (2).  On  utilise  cet  excitateur  en  le  recouvrant  d’une  pâte  consti- 
®  par  du  kaolin  malaxé  avec  du  sérum  physiologique. 

Me  basant  sur  l’excitateur  de  Lapicque,  j’ai  fait  faire  par  M.  lloulittedes  élcc- 
‘Odes  impolarisables  applicables  à  l’homme. 

sont  constituées  par  une  plaque  d’argent,  recouverte  d'une  nlaaue  do 
6,  ([ui  joue  à  la  fois  le  rcMe  de  soutien  et  d’isolant.  19 

‘l’.f «f"*'  soudée  une  petite  tige  d’argent  qui  traverse  la  fibre  et  que 

"one  une  petite  borne  qui  .sert  à  fixer  le  fil  conducteur.  ^ 

le!  f  -LAricyuE.  Soc.  de  Bioloi/ie,  25  juillet  l!t08. 
t-î)  Ibid.,  ISJanvier  1910. 
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Les  tampons  sont  constitués  par  un  tampon  d'ébonite,  do  la  taille  des  tampons  de 
charbon  des  électrodes  courantes.  Le  bloc  d’ébonite  est  traversé  par  une  tip:e  de 
cuivi'e  filetée  qui  se  visse  dans  un  disi[ue  d'argent  encastré  à  la  face  inférieure  du 
bloc  d’éiionite.  Une  petite  borne  permet  do  iixcr  le  fil  conducteur  à  Ih'lectrode. 

J'ai  fait  faii-e  des  plaques  de  trois  dimensions,  répondant  aux  dimensions  dos  plaques 
les  plus  usuelles,  et  deux  tampons,  l’un  d’un  cent.  -  de  surface,  l’autre  de  .S  cent. 

Mais,  au  [loint  do  vue  des  mesures  exactes  de  l’excitabilité,  il  faut  se  servir  toujours 
des  mêmes  électrodes,  ,1’emploio  le  plus  petit  tampon,  celui  d’un  cent.^  do  surface, 
et  une  placiie  d’environ  tOO  cent.-,  ainsi  que  l'avait  conseillé  Cluzot  au  congrès  de 

Pour  rendre  ces  électrodes  impolarisables,  il  suffit  de  les  cbloruror  par  électrolyse  On 
place  les  électrodes  dans  une  cuvette  contenant  une  solution  de  NaCl  dans  l’eau  dis¬ 
tillée.  On  réunit  ensemble  les  électrodes  au  pôle  positif  do  la  source  dont  le  pôle  négatif 
est  relié  à  un  fil  d'argent  plongeant  dans  la  solution.  On  fait  passer  pendant  quelques 
heures  un  courant  continu  de  tO  à  13  milliampères,  et  les  électrodes  sont  prêtes. 

Pour  les  entretenir,  il  sulfll,  chaque  jour,  de  les  clilorurer  pondant  une  dizaine  de 
minutes. 

La  surface  de  l’AgCl  déposé  sur  ies  électrodes  noircit,  niais  j’ai  constaté  que  cela 
n’emfiéclie  pas  les  électrodes  d’être  impolarisables.  On  se  met  d'ailleurs  facilement  à 
l’abri  de  ce  petit  inconvénient  en  chloruraiit  les  électrodes  et  en  les  conservant  à  l’abri 
de  la  lumière,  recouvertes  de  la  garniture  que  je  vais  décrire,  au  lieu  de  les  chlorurer 
avant  de  les  garnir. 

Pour  compléter  les  électrodes,  il  suffit  de  les  recouvrir  d’une  substance  absoi  bante 
imbibée  d’une  solution  de  NuCl. 

Le  choix  do  la  substance  absorbante  est  Irès  important. 

Le  feutre  et  la  peau  de  chamois  sont  complètement  4  rejeter.  Le  coton  hydrophile 
peut  être  employé,  quoiqu’il  donne  une  trace  de  polarisation. 

J’ai  choisi  alors  l’amiante  qui,  substance  minérale,  ne  se  polarise  pas. 

Pour  la  plaque,  on  la  recouvre  avec  de  l'amiante  filamenteuse,  qu’on  maintient  en 
enveloppant  le  tout  avec  du  papier  d’amiante. 

Pour  le  tampon,  on  le  garnit  de  même  avec  de  l’amiante  filamenteuse,  maintenue  par 
un  capuchon  de  papier  d’amiante.  Un  (letit  anneau  do  caoutchouc  le  maintient  facile¬ 
ment,  grâce  à  une  gorge  circulaire  creusée  à  cet  effet  dans  l’èbonito. 

Quelques  disques  de  papier  d’amiante  pourraient  remplacer  l’amiante  filamenteuse  : 
mais  on  a  ainsi  un  tampon  moins  souple  et  le  capuchon  de  papier  se  coupe  facile- 

Pour  imbiber  les  électrodes,  il  faut  employer  une  solution  de  NaCl  dans  l’eau  distillée 
L’eau  de  source  donne  naissance  à  des  piles  de  concentration. 

Quant  au  titre  de  la  solution,  je  conseille  une  solution  à  3  ou  4  "/üo,  parce  que  les 
phénomènes  douloureux  sont  moins  prononcés  avec  cette  solution  qu’avec  le  sérum 
physiologique. 

Pour  avoir  de  bons  résultats,  il  reste  encore  à  prendre  quelques  précautions. 

Il  est  nécessbire  de  mettre  ta  plaque  à  l’abri  de  l’évaporation  pendant  les  expériences, 
pour  éviter  les  variations  do  concentration  de  la  solution  imbibant  l'électrode.  Pour 
cela,  il  suffit  de  recouvrir  la  plaque  d'une  feuille  de  caoutchouc  percée  d’un  trou  en 
son  centre  pour  le  passage  de  la  borne,  et  dépassant  largement  l’électrode.  Pour  appU' 
quer  hermétiquement  cette  enveloppe  do  caoutchouc,  je  maintiens  l’électrode  avec 
doux  ceintures  élastiques  au  lieu  d’une,  et  je  tend.s  légèrement  le  caoutchouc  sou» 
chacune  d’elles. 

Le  tampon  est  facilement  maintenu  humide  en  le  mouillant  fréquemment,  comme  on 
le  fait  avec  les  électrodes  courantes. 

Il  ne  faut  pas,  d’autre  part,  garnir  les  électrodes  avec  des  garnitures  ayant  servi,  puis 
ayant  séché,  car  elles  retiendraient  du  NaCl  et  la  concentration,  lorsqu’on  les  imbibe¬ 
rait  do  nouveau,  ne  serait  pas  régulièi  e. 

On  pourrait  avoir  soin,  avant  de  les  laisser  sécher,  do  les  laver  à  l’eau  distillée.  Mais 
il  est  beaucoup  plus  simple,  ou  de  faire  des  garnitures  neuves  tous  les  jours,  ou  de 
conserver  les  électrodes  garnies  dans  une  solution  de  NaCl  au  même  titre  que  celle  qui 
a  servi.  Ce  dernier  procédé  met  les  électrodes  suffisamment  à  l’abri  de  la  lumière  :  c’est 
donc  le  procédé  de  choix,  aussi  bien  nu  point  de  vue  do  AgCl  déposé  sur  l’électrode, 
qu’au  point  de  vue  de  la  garniture. 

Des  expériences  in  vitro,  dont  j’ai  donné  le  détail  à  la  Société  d’Éleetrolhé- 
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rapie  (1),  m’ont  montré  que  mes  électrodes  sont  pratiquement  impolarisables. 

Ce  sont  ces  expériences  qui  m’ont,  en  outre,  permis  d’établir  les  indications 
techniques  que  je  viens  de  donner. 

Sur  un  circuit  sans  résistance,  on  constate  que  l’intensité  du  courant  ne  varie 
pas  pendant  le  passage  du  courant,  qu’elle  reste  la  même  quand  on  le  renverse, 
et  qu’il  n’y  a  pas  de  décharge  de  polarisation  appréciable. 

J’ai  ensuite  étudié  comparativement  les  électrodes  courantes  et  mes  électrodes 
au  point  de  vue  des  résultats  de  l’excitation  sur  l’hornine  normal. 

J’ai  ainsi  constaté  deux  faits  : 

1°  Lorsqu’on  fait  des  excitations  alternatives,  il  n’y  a  pas  de  dillérence  dans 
la  valeur  de  l’intensité  obtenue  dans  les  deux  sens  avec  un  même  voilage,  lors- 
^lu’on  emploie  les  électrodes  impolarisables.  La  différence  d’intensité  est  notable 
avec  les  électrodes  ordinaires  ; 

2“  Les  seuils  de  fermeture,  sur  un  même  muscle,  sont  sensiblement  les 
mêmes  avec  les  deux  sortes  d’électrodes.  Mais  les  xcnils  d'ouverture  sont  très 
différents,  ainsi  qu’on  pouvait  s’y  attendre.  11  faut  des  intensités  beaucoup  plus 
élevées  pour  avoir  les  seuils  d’ouverture  avec  les  électrodes  impolarisables 
qu’avec  les  électrodes  ordinaires. 

Quelques  chiffres  mettront  bien  ces  faits  en  évidence  : 

1*  Comparaison  des  intensités  obtenues  avec  un  voltage  constant,  en  renver¬ 
sant  le  courant. 

Sujet  normal. 

Plaque  moyenne  dans  le  dos. 

Petit  tampon  sur  la  face  antérieure  du  biceps. 

Électrodes  impolarisables.  Electrodes  ordinaires. 

9  volts .  NF  ;  5  mA 

—  PF  :  6  niA 

13  volts .  NF  :  9  inA 

—  PF  :  10  mA 


8  volts .  NF  :  3  inA 

—  .  PF  :  5  niA 

10  volts .  NF  :  9  mA 

—  .  PF  :  9  mA 


La  fixité  de  l’intensité  avec  les  électrodes  impolarisables  ressort  nettement  de 
expériences  ; 

2“  lixcitalion  de  différents  muscles  au  point  moteur. 

Sujet  normal. 

Plaque  moyenne  dans  le  dos. 

Petit  tampon  au  point  moteur. 


NEC  '.N'ECa') 

Point  moteur  tupérieur  du  biceps  : 

Électrodes  ordinaires .  l.SmA  2,5  rat 

électrodes  impolarisables. .  1,8  3,2 

Long  supinateur  : 

Électrodes  ordinaires .  1,5  2,5 

électrodes  impolarisables. .  1,5  2 

Adducteur  du  cinquième  doigt  : 

Électrodes  ordinaires .  1  2 

électrodes  impolarisables. .  1  2 


POU  P'OC 

4raA  Rien  à  12  mA 
7,5  mA  Rien  à  12  mA 


N  E  Te  N'ITe 

9  mA  Rien  à  12  mA 
9  Rien  à  12  mA 


4  8  11mA  Rien  fl  12  mA 

8  Rien  à  12  mA.  9  Rien  à  12  mA 


4.5  Rienàl2m.A  5  7  48 

6.5  Rien  4 12  mA  5  7  4  8 


11)  6.  Bourguignon,  Soc.  d'Elecfrol/idrapie,  juillet  1913. 

W  Conformément  aux  expériences  de  Caiujot  et  Laugier,  Acad,  des  Sciences,  CLIV, 
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Les  seuils  de  fermeture  (NFC)  sont  donc  très  exactement  les  mêmes  avec  les 
deux  sortes  d’électrodes. 

Les  seuils  d'ouverture  (POC)  sont  nettement  et  de  façon  constante  plus  élevés 
avec  les  électrodes  impolarisables.  Lt  encore  faut-il  remarquer  que  le  procédé 
de  la  double  clef  employé,  qui  met  en  court-circuit  le  courant  de  polarisation, 
permet  à  la  polarisation  des  tissus  de  se  manifester  au  maximum. 

Quant  aux  seuils  dus  aux  électrodes  virtuelles,  le  seuil  de  fermeture  (N'FC) 
est  un  peu  moins  régulier.  Mais  à  l’ouverture  (P'OC),  la  secousse  est  toujours 
difficile  à  obtenir  ;  ellè  ne  l’a  été  qu'avec  les  électrodes  ordinaires.  Les  résultats 
sont  donc  concordants,  quel  que  soit  le  sens  du  courant. 

Quant  à  la  contraction  galvano-tonique,  obtenue  avec  les  fortes  intensités, 
elle  est  due  à  la  fermeture  du  courant  et  se  comporte  comme  la  secousse  de 
fermeture  :  l’intensité  qui  la  donne  est  la  même  avec  les  deux  sortes  d’élec¬ 
trodes. 

Il  résulte  de  ces  expériences  que  les  avantages  des  électrodes  impolarisables 
sont  les  suivants  : 

1“  Une  régularité  plus  grande  dans  les  intensités  obtenues  avec  un  même 
voltage,  dans  les  deux  sens  du  courant; 

2”  La  suppression  d’un  facteur  éminemment  variable  dans  la  production  des 
secousses  d’ouverture,  la  polarisation  des  électrodes. 

C’est  donc  surtout  au  point  de  vue  des  secousses  d’ouverture  que  les  élec¬ 
trodes  impolarisables  donnent  des  résultats  beaucoup  plus  exacts  que  les  élec¬ 
trodes  ordinaires. 

Il  sera  bon,  je  pense,  de  réviser  les  conclusions  qu’on  a  pu  tirer  jusqu’ici  de 
l’étude  des  secousses  d’ouverture  et  de  refaire  les  expériences  en  se  servant 
d’électrodes  impolarisables  et  en  employant  une  clef  qui  ne  mette  pas  les  élec¬ 
trodes  en  court-circuit  à  l’ouverture. 

XIL  Dix-huit  mois  de  Chirurgie  Nerveuse  dans  le  Service  du  Pro¬ 
fesseur  Pierre  Marie  à  la  Salpêtrière,  par  MM.  le  professeur  Pierre 

M.vrie,  de  .Martel  et  Chatei.i.n. 

Depuis  dix-huit  mois  nous  avons  eu  l’occasion  de  faire  appel  dans  trente  cas 
à  la  chirurgie  nerveuse. 

Nous  voulons  résumer  brièvement  ici  les  résultats  obtenus. 

I.  Chirurgie  cérébrale.  —  Nous  avons  fait  pratiquer  par  le  docteur  de  Martel 
huit  opérations  décompressives  pour  syndrome  d’hypertension  lié  à  l’évolution 
d’une  tumeur  : 

Trois  malades  sont  morts. 

Deux  d’entre  eux  par  hémorragie  protubérantielle,  et  le  troisième  était  atteint 
d’une  métastase  cérébrale,  suite  d’un  cancer  du  pancréas. 

Les  cinq  autres  malades  sont  actuellement  très  améliorés  ou  complètement 
guéris. 

Dans  trois  autres  cas,  nous  avons  réalisé  une  trépanation  décompressive  com¬ 
plétée  par  une  ouverture  de  la  dure-mère. 

L’une  de  ces  malades  atteinte  de  gliome  infiltré  de  la  région  rolandique  avec 

4912  ;  fioe.  Biologie,  2  et  9  mars  1912;  Soe.  Eleetrolh.,  février  1912;  Bull,  du  Muséum  d’hist- 
nal.,  1912  :  Journ.  de  Physiol.  et  de  Pathol,  gén.,  mai  1912,  et  de  Bourguignon,  Cardot  et 
Laugier,  Soc.  de  Biol.,  13  juillet  1912,  je  substitue  les  symboles  N’OC  à  PFC,  P’OC  A 
NOC  et  N'FTe  à  PFTe,  pour  désigner  les  secousses  nées  aux  pôles  virtuels. 
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épilepsie  jacksonienne  et  troubles  djsarthriques,  a  vu  ces  sj’mptômes  dispa¬ 
raître  complètejnent  depuis  six  mois. 

Dans  le  second  et  le  troisième  cas,  il  s’agissait  de  volumineux  gliome  infiltré 
de  la  région  temporale  et  de  la  région  occipitale.  Ces  malades  sont  morts  trois 
semaines  après  l’intervention. 

Dans  quatre  cas  nous  avons  eu  recours  à  la  décompression  cérébelleuse.  Tous 
ees  malades  sont  vivants  à  l’heure  actuelle  :  deux  d’entre  eux  étaient  atteints  de 
tumeurs  ponto- cérébelleuses;  il  ne  persiste  plus  chez  eux  que  des  troubles 
cérébelleux  de  l’équilibre,  les  autres  symptômes  ayant  k  peu  près  complètement 
rétrocédé.  Le  troisième  cas  a  trait  à  une  méningite  séreuse  enkystée  de  l’angle 
ponto-cérébelleux  gauche.  Dans  le  quatrième  cas,  enfin,  il  s’agissait  d’un 
ostéome  volumineux  de  l’occipital  du  côté  gauche  entraînant  une  céphalée  per¬ 
sistante  et  des  troubles  légers  d’ordre  cérébelleux  qui  ont  complètement  rétro¬ 
cédé  après  l’intervention. 

Dans  cinq  cas  nous  avons  pratiqué  la  trépanation  décompressive  simple  dans 
lu  zone  d’élection  pour  des  crises  d’épilepsie  jacksonienne  sans  phénomènes 
d  hypertension  avec  ou  sans  signes  organiques  persistants. 

Deux  de  ces  malades,  opérés  depuis  un  an  environ,  sont  complètement  guéris; 
les  trois  autres,  opérés  depuis  quelques  semaines  seulement,  n’ont  pas  présenté 
de  nouvelles  crises  depuis  l’intervention. 

Dans  deux  cas  nous  avons  pratiqué  avec  plein  succès,  chez  des  enfants  atteints 
l'i’aisemblabli'ment  de  tumeur  cérébelleuse,  la  ponction  du  corps  calleux  suivant 
la  méthode  d’Auton  et  von  Bramann  :  au  point  de  vue  opératoire,  les  résultats 
ent  été  excellents;  au  point  de  vue  thérapeutique,  l’intervention  est  trop  récente 
pour  qu’on  puisse  juger  exactement  de  la  valeur  de  la  méthode. 

Dans  trois  cas  nous  avons  pratiqué  l’ablation  de  tumeurs. 

De  premier  malade  présentait  un  volumineux  néoplasme  de  l’angle  ponto- 
cérébelleux  ;  il  succomba  quarante-huit  heures  après  l’intervention  par  phéno- 
®oènes  de  compression  bulbaire. 

Dans  le  second  cas,  on  enleva  une  volumineuse  tumeur  du  lobe  frontal  droit; 
**'  malade  est  actuellement  guérie  depuis  huit  mois  et  tous  les  symptômes  ont 
cétrocédé,  sauf  l’atrophie  optique. 

Dans  le  troisième  cas,  il  s’agissait  d’un  gliome  de  l’hémisphère  gauche  du 
cervelet,  qui  fut  réséqué  ;  la  malade  est  actuellement  en  bonne  santé,  quatre 
*”018  après  l’opération. 

D-  Chirurgie  médullaire.  —  Dans  un  cas,  nous  avons  pratiqué,  chez  un  malade 
Pcésentant  des  crises  gastriques  tabétiques,  l’opération  de  Fronke  ;  celle-ci 
fi-yant  entraîné  qu’une  amélioration  de  très  courte  durée,  nous  avons  tenté 
cpération  de  Kôrster.  Le  malade,  très  cachectique,  est  mort  avant  l’ouverture 
la  dure-mère. 

Dans  un  cas  de  compression  de  la  moelle  cervicale,  par  fracture,  datant  de 
P  usieurs  mois,  la  simple  laminectomie  provoqua  un  engagement  du  cervelet 
^■08  le  trou  occipital  et  la  mort  rapide. 

pans  un  troisième  cas,  une  laminectomie  pour  tumeur  extra-médullaire  fut 
®J^ivie  de  coma  progressif  mortel  en  quelques  heures.  L’autopsie  montra  qu’il 
CRissait  d’une  neurogliomatose  généralisée  à  tout  l’axe  cérébro-spinal. 

,  Dans  un  quatrième  cas,  il  s’agissait  d’une  tumeur  annulaire  extra-médullaire 
Ira-dure-mérienne,  comprimant  les  II»  et  111»  segments  cervicaux,  et  provo- 
^kant  une  quadriplégie  datant  de  prés  de  trois  ans.  L’opération  remonte  actuel- 
•^ent  à  six  mois  ;  la  guérison  est  très  avancée. 
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Coyiclusions.  —  Sur  29  malades  opérés,  nous  en  avons  perdu  9. 

Dix  autres  sont  très  améliorés,  ils  ont  pu  reprendre  leurs  occupations. 

CiiK]  sont  opérés  depuis  trop  peu  de  temps  pour  qu’on  puisse  juger  exacte¬ 
ment  de  leur  amélioration. 

Dinq  autres  enlin  ont  été  très  améliorés  pour  les  symptômes  les  plus  graves, 
mais  ils  gardent  des  séquelles  irrémédiables. 

XIII.  Le  Mécanisme  des  Mouvements  Automatiques  de  la  Moelle, par 

iMM.  D.  M.tiUiNKsco  et  l).  iN'oic.v.  (Clinique  des  maladies  du  système  nerveux  de 

riiô[iital  l'iintélimoii.) 

Kn  comparant  les  mouvements  automatiques  médullaires  chez  l’homme,  avec 
les  phénomènes  analogues,  que  les  phy.siologistes  comme  Goltz,  Frensherg, 
Sherrington,  Philippson,  de.,  ont  observé  chez  l’animal,  on  est  en  droit  de  se 
demander  si  les  [)remiers  ont  la  même  signification  que  celle  (|ue  les  auteurs 
précédenls  ont  atiribuée  à  ceux  observés  chez  l’animal.  On  sait  que  les  physiolo¬ 
gistes,  et  surtout  l’hilippson,  ont  émis  l’opinion  que,  dans  la  moelle  des  animaux, 
il  existe  des  centres  moteurs  médullaires  de  trot  et  de  galop,  et  que  ces  centres 
sont  tellement  indépemlanls  qu’ils  peuvent  commander  aux  membres  des  mou¬ 
vements  de  trot  et  de  galop,  môme  si  la  moelle  sectionnée  dans  la  région  cervi¬ 
cale  est  séparée  des  centres  supérieurs. 

En  ce  qui  concerne  l’homme,  il  nous  semble  qu’avant  d’arriver  ii  une  conclu¬ 
sion  analogue,  il  est  préférable  de  chercher  d  saisir  le  mécanisme  qui  détermine 
l’exécution  de  ces  mouvements  automatiques,  pour  émettre  ensuite  une  opinion 
sur  ce  que  peut  être  leur  signification.  Quand  on  varie  un  très  grand  nombre  de 
fois  les  expériences  qui  démontrent  la  présence  de  ces  mouvements  automatiques 
chez  notre  malade  étudié  dans  le  travail  déjà  cité,  et  même  chez  d’autres,  on 
arrive  à  la  conclusion  (jue  ces  phénomènes  qui  apparaissent  soit  du  côté  excité,  soit 
lin  coté  opposé,  par  propagation,  varient  d’après  l’intensité  de  l’excitation  et  secon¬ 
dairement  d'après  la  position  qu’on  a  donnée  aux  membres  avant  leur  excitation. 

Autrement  dit,  il  n’existe  pas  dans  la  moelle  de  centre  moteur  coordinateur 
ayant  une  certaine  indépendance  dans  le  choix  de  ses  mouvements  ;  au  contraire, 
si  un  centre  existe,  il  est  absolument  subordonné  à  l’intensité  de  l’excitation 
et  à  la  position  qu’ont  les  membres  au  moment  de  l’excitation.  Un  tel  centre  est 
si  peu  libre  <le  son  choix, que  là,  par  exem|)le,où  le  mouvement  croisé  se  faisait 
dans  un  sens,  nous  pouvons  le  produire  dans  un  sens  opposé  en  changeant  seu¬ 
lement  les  conditions  de  l’expérience.  En  d’autres  termes,  ces  mouvements  ne 
sont  pas  le  résultat  d’une  prétendue  volonté  de  la  moelle,  mais,  au  contraire,  ils 
se  produisent  toujours,  et  de  la  même  manière,  lorsque  les  conditions  de 
l’expérience  restent  les  mêmes. 

Quelques  exemples  suffiront  pour  confirmer  l’opinion  que  nous  venons 
d’énoncer  : 

t"  Examinons  tout  d’abord  le  malade  quand  il  est  au  lit,  couché  sur  le  dos, 
ayant  les  membres  inférieurs  complètement  allongés  et  les  muscles  à  l’état  de 
relâchement  complet  ;  touchons  ensuite  avec  notre  main  un  point  (jnelconqu® 
de  la  peau  de  l’un  des  membres  inférieurs.  On  observe  alors,  très  souvent,  qu® 
celui  qu’on  a  touché,  et  même  les  deux  à  la  fois,  se  raidissen  t  en  totalité  irnine' 
diaternent,  c’est-à  dire  qu’ils  se  mettent  simultanément  eu  spasme  en  exten¬ 
sion,  double  mouvement  automatique  d’allongement. 

Si,  après  un  court  laps  de  temps  et  la  disparition  du  spasme,  on  excite,  avec 
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une  épingle  cette  fois,  la  plante  de  l’un  des  pieds,  comme  pour  provoquer  le 
signe  de  Babinski,  ou  qu’on  pince  la  peau  de  l’extrémité  inférieure  sur  son  bord 
interne,  ou  bien  encore  sur  la  face  interne  de  la  cuisse,  etc.,  on  voit  alors  qu’il 
se  produit  um  mouvenaent  de  raccourcissement.  En  d’autres  termes,  le  membre 
excité  se  retire,  en  se  fléchissant  segment  sur  segment,  pendant  que  le  membre 
inférieur  du  côté  opposé  se  raidit  sur  place,  sans  se  llécbir. 

11  résulte  de  ceci  que  le  membre  directement  excité  par  nous  se  mettra  en 
extension  ou  en  spasme  en  flexion,  selon  l’intensité  de  notre  excitant  :  si 
celui-ci  est  faible,  un  simple  attouchement,  nous  aurons  un  spasme  en  exten¬ 
sion  ;  si,  au  contraire,  il  est  plus  fort,  comme,  par  exemple,  un  pincement  ou 
une  piqilre  d’épingle,  etc.,  nous  aurons  un  spasme  en  flexion. 

En  ce  qui  concerne  le  membre  opposé,  nous  avons  vu  que,  dans  les  deux  eas, 
c  est-k-dire  quand  celui  qui  est  excité  directement  se  met  en  spasme  en  exten¬ 
sion,  on  en  spasme  en  flexion,  l’autre  se  raidit  sur  place,  restant  toujours  en 
extension. 

E’explication  de  ce  phénomène  croisé  est  la  suivante  :  l’excitation  qui  passe 
de  l’autre  côté  doit  être  toujours  plus  faible  que  dans  le  membre  excité  directe¬ 
ment;  puis  le  membre  opposé  étant  déjà  avec  le  genou  en  extension,  ceci  nous 
semble  un  argument  de  plus  pour  que  le  phénomène  croisé  soit  un  spasme  en 
extension. 

Une  seconde  série  d’expériences  consiste  tout  d’ahord  à  placer  les  membres 
inférieurs  de  manière  à  ce  que  les  genoux  forment  un  angle  obtus.  Si,  dans 
cette  attitude,  nous  excitons  par  simple  toucher  un  de  ces  membres,  nous  pou¬ 
vons  observer  que  celui-ci  s’étend  spasmodiquement  (spasme  en  extension), 
pendant  que  l’autre,  sans  excitation,  s’étend  aussi  par  propagation. 

Si,  au  lieu  d’un  simple  attouchement,  nous  pinçons  la  peau  à  une  région 
donnée  de  l’un  des  membres  inférieurs,  immédiatement  celui-ci  se  retire, 
spasme  en  flexion,  pendant  que  l’autre  fait  le  même  mouvement  que  dans  la 
première  expérience,  c’est-à-dire  qu’il  s’étend  longitudinalement.  Ces  phéno¬ 
mènes  s’expliquent  de  la  même  manière  que  dans  les  expériences  du  premier 

chapitre. 

Il  arrive  quelquefois,  avec  une  excitation  légère,  les  genoux  étant  fléchis 
en  angle  obtus,  de  pouvoir  provoijiier  un  spasme  direct  en  extension  et  un 
spasme  croisé  en  flexion,  au  lieu  d’un  spasme  croisé  en  extension,  ce  qui  est  la 
^■ègle.  Ceci,  parce  que  le  spasme  en  extension  est  plus  puissant  que  le  spasme 
en  flexion,  celui-ci  provoqué  aussi  par  une  excitation  périphérique,  car  l’homme 
c  lés  muscles  extenseurs  des  membres  inférieurs  plus  puissants  que  les  muscles 
fléchisseurs  des  mêmes  membres. 

Comme  parallèle  à  ce  qui  précède,  nous  remettons  les  genoux  du  patient  en 
flexion  et  en  angle  obtus,  mais,  au  lieu  d’exciter  nous-même  la  peau  à  sa  surface, 
Cens  prions  le  malade  de  faire  des  mouvements  volontaires  ou  d’extension  avec 
■Cn,  seul  genou.  Nous  pouvons  remarquer  alors  que  chacun  de  ces  mouvements 
''Volontaires,  quand  ils  arrivent  à  s’accomplir  à  moitié,  finissent  par  compléter 
'’Çpidement  leur  trajet,  mais  de  telle  manière  qu’ils  ressemblent  à  des  spasmes 
^oHtables,  c’est-à-dire  non  soumis  à  l’empire  de  la  volonté  du  malade. 

Pendant  ce  temps  le  membre  du  côté  opposé  accomplit  aussi  les  mêmes  mou- 
^Çments  spasmodiques,  mais  dans  un  sens  opposé  :  c’est-à-dire  qu’au  spasme 
oirect  en  flexion  correspond  un  spasme  croisé  en  extension  et  vice  versa,  au 
cpasme  direct  en  extension  correspond  un  spasme  croisé  en  flexion. 

Ceci  n’a  rien  qui  puisse  nous  surprendre,  attendu  que  si  nous  faisons  avec  un 


genou  des  mouvements  volontaires  de  flexion  ou  d’extension,  nous  savons  que- 
e  mouvement  ie  pius  puissant  est  ceiui  d’extension,  et  ie  plus  faible  ceiui  de 
flexion. 

ii  s’ensuit  par  conséquent,  de  ce  qui  précède,  que  iorsque  ie  maiade  fléchit 
volontairement  un  genou,  l’autre  membre  doit  s’étendre,  parce  que,  à  une  faible- 
excitation,  nous  devons  avoir  un  spasme  en  extension  ;  mais  si,  au  contraire^ 
le  malade  étend  un  genou,  mouvement  volontaire  plus  puissant  que  le  précédent, 
le  membre  du  côté  opposé  doit  se  mettre  en  flexion,  attendu  que  l’excitation 
qui  passera  de  ce  côté-ci  sera  aussi  plus  puissante. 

Cependant,  si  le  malade  commence  à  être  fatigué,  ou  s’il  étend  le  genou  tout 
doucement,  l’autre  membre,  au  lieu  de  se  fléchir,  s'étend.  Le  mouvement  croisé 
se  fera,  dans  ces  expériences,  d’autant  plus  facilement  en  flexion  ou  en  exten¬ 
sion,  que  le  genou  a  été  mis  d’avance  en  angle  aigu  dans  le  premier  cas,  ou  en 
angle  obtus  dans  le  second  cas. 

Dans  le  troisième  cas,  celui  où  le  malade  fléchit  volontairement  le  genou, 
l’autre  membre  s’étendra  d’autant  plus  que  nous  appujons  normalement  avec 
le  talon  sur  le  lit,  en  le  poussant  légèrement  en  avant. 

Qu’il  nous  soit  permis  de  faire  remarquer  qu’il  ne  s’agit  pas  seulement  d’une 
interprétation  pure,  mais  que  cela  résulte  des  faits  eux-mêmes.  En  effet,  si 
nous  lui  retenons  la  jambe,  pour  que  le  malade  puisse  fléchir  le  genou  de  toutes 
ses  forces,  on  observe  alors  que  l’autre  membre,  qui  était  fléchi  en  angle  obtus 
et  qui,  au  début  de  l’expérience,  voulait  s’étendre,  change  de  mouvement,  se 
met  à  se  fléchir,  lorsque  avec  une  autre  main  nous  l’avons  empêché  de  s’éten¬ 
dre.  En  d’autres  termes,  par  le  mouvement  volontaire  en  flexion,  exécuté  avec 
le  maximum  des  forces,  nous  avons  provoqué  parallèlement  de  l’autre  côté  un 
spasme  dans  le  même  sens. 

Ceci  constitue  un  exemple  très  net,  qui  démontre  qu’en  augmentant  l’excita¬ 
tion  volontaire,  nous  réussissons  à  changer  la  forme  du  spasme  croisé. 

III.  —  Fléchissons  maintenant  les  genoux  du  malade  à  angle  aigu. 

Nous  observons  que  si  le  malade  fléchit  un  genou,  l’autre,  tout  en  restant 
fléchi,  s’incline  en  avant  et  avec  le  talon  correspondant  appuie  fortement  sur 
le  lit.  Ce  phénoméme  croisé  est  une  ébauche  de  mouvement  d’extension,  en  ce 
sens  que,  si  ce  genou,  au  lieu  de  se  trouver  en  angle  aigu  avant  l’expérience, 
avait  été  mis  en  angle  obtus,  on  aurait  provoqué  un  spasme  croisé  en  extension 
très  complet,  ce  qui  est  facile  à  prouver.  En  d’autres  mots,  à  une  excitation 
faible  correspond  un  spasme  croisé  incomplet  en  extension. 

Au  contraire,  si  les  genoux  sont  fléchis  k  aigle  angu,  et  si  le  malade  étend  l’un 
d’eux,  l’autre  genou  se  fléchit,  en  s’inclinant  du  côté  de  la  paroi  abdominale, 
parce  que,  toujours  d’après  le  principe  énoncé  plus  haut,  à  un  mouvement 
volontaire  plus  fort,  doit  correspondre  un  spasme  croisé  en  flexion. 

Enfin  les  phénomènes  suivants  se  rattachent  aussi  au  même  principe.  Quand 
le  malade  ayalt  les  genoux  étendus  et  que  nous  exercions  une  pression  immé¬ 
diatement  au-dessu.s  du  pubis,  sur  la  ligne  médiane,  les  réponses  étaient  bilaté¬ 
rales  et  identiques,  ce  qui  suppose  que  l’excitation  se  transmettait  d’une  manière 
égale  des  deux  côtés  de  la  moelle.  Au  contraire,  quand  nous  pressions  latérale¬ 
ment,  on  provoquait  un  spasme  direct  en  flexion  et  un  spasme  croisé  en  exten¬ 
sion  :  parce  que,  du  côté  excité,  l’excitation  était,  plus  puissante,  tandis 
que  de  l’autre  côté,  où  elle  n’arrivait  que  par  propagation,  son  intensité  était 
moindre,  ne  donnant  par  conséquent  en  réponse  qu’un  spasme  en  flexion  aU 
lieu  d’un  spasme  en  extension.  L’attitude  des  genoux  était  aussi  très  importante. 
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dans  ces  dernières  expériences,  pour  déterminer  la  forme  du  spasme.  En  effet,  si 
pendant  la  pression  au-dessus  du  pubis,  les  deux  genoux  étaient  pliés  d’avance 
en  angle  obtus,  il  se  produisait  un  double  spasme  en  extension,  et  s’ils  étaient 
pliés  à  angle  aigu,  il  se  produisait  un  double  spasme  en  flexion.  En  d’autres 
termes,  l’excitation  provoque  un  mouvement,  un  spasme,  qui  complète  d’au¬ 
tant  plus  facilement  une  position  antérieure  dans  laquelle  se  trouvent  les  mem¬ 
bres  avant  l’excitation. 

Chez  notre  malade,  sur  lequel  nous  avons  vu  se  produire  tous  les  phéno¬ 
mènes  que  nous  avons  décrits  plus  haut,  on  remarque  que  quand  il  parle,  qu’il 
gesticule  ou  qu’il  tousse,  ou  encore  lorsqu’il  se  remue  légèrement,  etc.,  les  deux 
membres  inférieurs  se  mettent  en  double  spasme  en  extension.  Pour  que  le  phé¬ 
nomène  soit  plus  évident  encore,  on  n’a  qu’à  plier  les  genoux  en  angle  obtus  et 
'■^commander  au  malade  de  tousser  fortement;  on  voit  alors  qu’immédiatement 
les  deux  genoux  s’étendent  spasmodiquement,  c’est-à-dire  que  les  deux  membres 
inférieurs  se  mettent  pour  un  court  laps  de  temps  en  contracture  en  exten¬ 
sion. 

Chez  un  autre  malade  atteint  de  pachyméningite  cervicale  hypertrophique, 
nous  assistons  facilement  au  phénomène  suivant  :  si  le  malade,  ayant  les 
genoux  en  extension,  fait  un  mouvement  de  forte  expiration  en  tenant  la  bouche 
fermée,  on  peut  voir  que  les  deux  genoux  se  plient  en  angle  aigu  d’une  manière 
^  peu  près  brusque. 

En  résumé,  il  en  résulte  que,  soit  quand  le  malade  tousse  ou  expire  forte¬ 
ment,  ou  quand  il  remue  volontairement  son  corps  ou  seulement  un  membre 
inférieur,  soit  encore  à  la  suite  d’une  excitation  de  la  peau  d’un  des  membres 
inférieurs,  ou  bien  si  nous  remuons  passivement  un  membre  inférieur,  etc.,  on 
observe  constamment  dans  tous  ces  cas  des  mouvements  involontaires  dans  les 
membres  inférieurs.  Ces  mouvements  apparaissent  très  souvent  dans  les  deux 
membres  inférieurs  à  la  fois.  Ces  mouvements  bilatéraux,  par  conséquent,  s’ef¬ 
fectuent  soit  dans  le  même  sens,  soit  dans  un  sens  différent.  Ils  se  font  dans  la 
Ofiême  direction  quand  l’excitation  qui  les  a  provoqués  agit  sur  la  ligne  médiane 
‘iu  corps,  par  exemple  au-dessus  de  la  symphyse  pubienne.  Au  contraire,  ils 
Sont  généralement  de  sens  différent  quand  l’excitation  a  été  unilatérale, 
oxercée  sur  un  seul  membre  ou  sur  la  paroi  abdominale,  à  l’endroit  d’une  fosse 
Iliaque,  par  exemple,  etc.  11  nous  est  arrivé  de  voir  aussi,  chez  un  autre  malade 
'im  présentait  de  pareils  mouvements,  mais  moins  complets,  qu’en  appuyant 
^O'dessus  de  la  symphyse  pubienne  il  nous  était  plus  facile  de  provoquer  dans 
CS  membres  inférieurs  des  spasmes  bilatéraux  de  sens  différent  que  des  spasmes 
ilatéraux  du  même  sens.  11  nous  a  semblé  qu’au  début  de  l’examen  et  en 
^Ppuyant  très  fort,  on  pouvait  réussir  quelquefois  à  provoquer  des  mouvements 
ilatéraux  identiques;  mais  après  quelques  succès  on  ne  faisait  plus  apparaître 
lue  des  mouvements  bilatéraux  de  sens  inverse.  Dans  toutes  ces  expériences, 
ces  mouvements  involontaires  se  réduisent  toujours  à  deux  formes,  une  d’allon- 
Scment  et  l’autre  de  raccourcissement. 

'^vec  ces  nouvelles  connaissances  et  en  nous  rappelant  que  le  mouvement  de 
Raccourcissement  et  le  réflexe  de  Babinski  coexistent  chez  le  nouveau-né  (Noica), 
j  était  logique  de  penser  qu’il  y  avait  un  certain  intérêt  à  observer  de  plus  près 
•notilité  des  membres  inférieurs  chez  le  nouveau-né.  C’est  d’ailleurs  de  ce 
fé  que  nous  avons  ensuite  porté  nos  recherches,  et  voici  sommairement  le 
ccultat  de  nos  observations  sur  les  enfants  nouveau-nés  de  la  Maternité, 
ffn  enfant  couché  en  position  dorsale  garde  presque  toujours  les  genoux  en 
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flexion,  mais  s’il  se  met  à  crier,  il  remue  alors  un  membre  inférieur,  en  faisant 
des  mouvements  répétés  de  flexion  et  d’extension,  pendant  que  l’autre  reste 
immobile.  Si,  pendant  l’observation,  il  crie  plus  fort  encore,  on  voit  qu’il  remue 
à  la  fois  les  deux  membres  inférieurs,  l’un  en  flexion,  l’autre  en  extension. 

11  arrive  même  que,  si  le  cri  arrive  à  son  paroxysme,  l’enfant  remue  identi¬ 
quement  les  deux  membres  inférieurs,  c’est-à-dire  qu’il  les  ramasse  et  les  étend 
alternativement,  plusieurs  fois  de  suite. 

Les  mêmes  phénomènes  s’observent  lorsque,  ayant  pris  l’enfant  par  les 
aisselles,  nous  essayons  de  le  maintenir  sur  scs  pieds,  (iénéralement,  on  ne 
parvient  pas  à  le  maintenir,  car  il  tient  fléchis  les  deux  genoux  à  la  fois;  ce¬ 
pendant,  on  observe  quelquefois  que  l’enfant,  en  touchant  le  lit,  se  raidit  sur 
ses  jambes,  en  maintenant  les  genoux  complètement  étendus.  Si,  pendant  ce 
temps,  l’enfant  so  met  à  crier,  il  fait  des  mouvements  avec  une  jambe  seule¬ 
ment,  puis  avec  les  deux  membres  inférieurs  à  lu  fois,  tout  comme  il  les  faisait 
quand  il  élait  couché  et  qu’il  criait. 

On  peut  aussi  assister  encore  à  d’autres  manifestations.  Quand  la  mère 
baigne  le  nouveau-né,  qu’elle  le  soutient  sur  un  bras,  sur  lequel  l’enfant  est 
couebé  en  s’y  appuyant  par  la  poitrine,  on  observe  qu’il  remue  continuellement 
les  deux  membres  inférieurs  à  la  fois,  tellement  que  la  mère  a  l’impression  que 
l’enfant  peut  courir  tout  seul,  si  elle  le  laissait  faire. 

11  nous  semble  qu’aprés  la  constatation  de  ces  mouvements  chez  le  nouveau- 
né,  on  peut  être  tenté  de  conclure  qu’il  y  a  entre  ceux-ci  beaucoup  de  ressem¬ 
blance  avec  ce  qu’on  observe  chez  certains  de  nos  malades  qui  ont  de  graves 
lésions  médullaires. 

D’ailleurs,  si  on  juge  anatomiquement,  cette  ressemblance  est  loin  de  nous 
surprendre,  car,  dans  un  cas  comme  dans  l’autre,  la  moelle  se  trouve  dans  une 
certaine  indépendance  vis-à-vis  des  centres  supérieurs  :  chez  l’enfant  nouveau- 
né,  à  cause  du  développement  encore  incomplet  des  faisceaux  pyramidaux,  et 
chez  notre  malade  à  cause  de  la  section  presque  complète  de  la  moelle  dans  une 
région  supérieure,  au  moins  en  ce  qui  concerne  la  lésion  des  faisceaux  pyrami¬ 
daux. 

Ceci  concorde  encore  avec  les  expériences  des  physiologistes,  qui  ont  montré 
que,  pour  faire  apparaître  chez  le  chien  ces  phénomènes  d'automatisme  médul¬ 
laire,  ils  doivent  pratiquer  des  sections  dans  la  moelle  cervicale  de  l’animal. 


La  Société  de  Neurologie  de  l’aris  entre  en  vacances. 

La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  6  novembre,  à  9  h.  1/2  du  matin, 
12,  rue  de  Seine. 
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RKSUMK  (1). 

I  Paralysie  générale  prolongée,  avec  Ictus  et  Rémissions,  confir¬ 

mée  anatomiquement,  par  MM.  K.-L,  Aunaud  et  Lai(!nei.-Lavastine, 

Il  s’agit  d’une  sypliililique  qui,  vraisemblablement  infectée  vers  1889,  eut 
ses  premiers  troubles  mentaux  dès  1892,  un  premier  ictus  en  1895,  et  présenta, 
de  1902  à  1909,  les  signes  classiques  de  la  paralysie  générale. 

b  autopsie  rellôle  cette  lente  évolution  en  montrant  la  tendance  évidente  à  la 
chronicité  des  lésions  méningo-conjonctivo-vasculaires. 

Ce  cas  permet  de  saisir  le  passage  d’une  paralysie  générale  d’allure  assez 
rapide  par  inéningo-encéphalite  difl'use  subaiguë  à  une  paralysie  générale  pro¬ 
pagée  par  méningo-encéphalite  diffuse  chronique,  où  l’inflammation  se  fond  peu 
a  peu  dans  la  sclérose. 

II  Autopsie  d’un  cas  de  Paralysie  générale  extrêmement  prolongée, 

par  MM,  A,  Vallon  et  LAiG.NEj.-LAVASTtNE. 

Il  s’agit  d’un  homme  diagnostiqué  paralytique  général  par  MM.  Legroux  et 
Magnan,  suivi  de  1880  à  1909,  soit  pendant  23  ans,  dans  le  service  de 
M.  Vallon. 

lendant  ce  temps,  il  a  présenté,  sans  ictus  ni  attaques  épileptiformes,  une 
cnence  progressive  avec  euphorie  et  signes  physiipies  de  paralysie  générale. 
Compliquée  plus  tard  de  tabes,  d’amaurose  et  de  gâtisme.  Un  an  avant  sa  mort, 
on  constatait  encore  une  lymphocytose  appréciable  du  liquide  céphalo-rachi- 

b  autopsie  montra,  avant  tout,  la  prédominance  des  lésions  méningées  sur 
^es  lésions  encéphaliques  ;  dans  la  moelle,  la  sclérose  des  cordons  postérieurs, 
dans  l’encéphale,  une  grosse  sclérose  méningo-coiTicale  avec  atrophie  énorme 
es  fibres  tangentielles  et  de  la  substance  grise,  quelques  épaississements  vascu- 
^^iies  et  la  présence,  dans  la  profondeur  de  la  sclérose  méningée,  surtout  dans 
région  occipitale,  de  cellules  conjonctives  permettant  de  saisir  la  transition 
entre  l’inflammation  plus  ou  moins  ancienne  et  la  sclérose  terminale. 

bette  forme  est  assez  spéciale.  Outre  une  association  à  un  processus  tabé- 
^4ue,  elle  se  caractérise,  cliniquement,  par  une  durée  exceptionnellement  longue 
une  évolution  très  régulièrement  progre.ssive  et,  anatomiquement,  par  une 
r  erose  rnéningo-corticale  avec  disparition  des  libres  tangentielles.  Cette  évolu- 
°n,  qui  sernble  toujours  avoir  été  commandée  par  la  méningite,  repose  sur  la 
nsforination  d’un  processus  inflammatoire  subaigu  en  un  processus  scléreux 
‘^‘‘'■onique. 

(I)  Voyez  l’Encéphale,  10  juillet  1913. 
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III.  Un  cas  de  Cyclothymie  et  de  Tabes  chez  le  même  malade, 

par  M.  Pierre  Kah.y. 

Le  malade  est  intéressant  par  la  coexistence  chez  lui  de  cyclothymie  et  de 
tabes,  si  bien  qu’à  chaque  nouvel  accès  périodique  on  se  demande  s’il  ne  com¬ 
mence  pas  une  méningo-encéphalite  à  début  soit  maniaque,  soit  mélanco¬ 
lique. 

La  question  se  résout,  au  bout  de  quelque  temps,  par  l’évolution  des  troubles 
de  l’humeur  sans  apparition  de  signes  d’affaiblissement  intellectuel,  mais  pour 
se  poser  à  nouveau  à  la  crise  suivante. 

IV.  Le  Rein  mobile  en  Pathologie  mentale,  par  M.  Pigqué. 

V.  Un  cas  de  Délire  Spirite  et  Théosophique  chez  une  Cartoman¬ 

cienne,  par  MM.  IIoger  Dupocy  et  IL  Le  Savoureux. 

Il  s’agit  d’une  femme  à  hérédité  assez  chargée.  Pressée  par  des  besoins 
d’argent,  elle  s’établit  hardiment  «  magicienne  »,  sans  aucunement  croire  au 
spiritisme  ni  à  l’occultisme  ;  elle  exerce  avec  astuce  ce  métier  lucratif.  Cela, 
avec  d’autres  faits,  démontre  plutôt  une  moralité  douteuse  qu’une  croyance 
pathologique. 

Mais  voici  qu’à  la  suite  d’incidents  divers,  et  persuadée  par  une  spirite  con¬ 
vaincue,  elle  se  croit  possédée  de  Musset  et  se  met  à  écrire  des  vers  sous  sa 
dictée.  Un  délire  s’organise,  compliqué  d’hallucinations;  la  malade  prophétise 
et,  couverte  de  voiles,  prêche  la  religion  nouvelle  de  la  Force,  de  la  Lumière  et 
de  l’Amour. 

Le  cas  est  dilTicile  à  classer;  mais  la  réalité  des  convictions  délirantes  ne 
semble  pas  douteuse.  Cette  femme  menteuse,  simulatrice,  amorale,  mytho¬ 
mane,  est  devenue  crédule  à  son  tour  ;  prise  à  son  propre  piège,  elle  croit 
aujourd’hui  ce  qu’elle  faisait  croire  naguère  aux  autres. 

VI.  Délire  Interprétatif  de  Persécution  chez  un  Enfant  de  neuf  ans 

Débile  intellectuel,  Hermaphrodite  incomplet  et  Insuffisant  Glan¬ 
dulaire,  par  M.  .1.  ItouHiNoviTon. 

On  se  trouve  en  présence  d'un  enfant  de  9  ans,  débile  constitutionnel  herma¬ 
phrodite,  à  type  en  quelque  sorte  hypothyro-orchidien,  présentant,  depuis  de 
longs  mois,  un  état  psychopathique  caractérisé  par  des  idées  de  persécution, 
systématisées  à  la  manière  infantile,  interprétatives,  sans  hallucinations, 
accompagnées  de  tendance  à  réactions  violentes  dirigées  contre  un  persécuteur 
désigné  d’avance. 

Toutes  proportions  gardées,  cet  enfant  rappelle  le  type  du  persécuté-persé¬ 
cuteur,  raisonnant,  interprétateur,  non  halluciné;  c’est  le  type  en  miniature 
du  délire  décrit  en  1878  par  .1.  Faire!  sous  le  nom  de  persécutés-raisonnants- 
Il  s’agit  généralement  en  pareil  cas  de  proches  parents  de  grands  débiles, 
offrant  en  même  temps  que  leurs  troubles  psychiques  des  malformations  phy- 
si(]ues  variées. 

La  particularité  du  cas  est  la  précocité  de  l’épisode  délirant;  alors  que  géné¬ 
ralement  ces  manifestations  psychopathiques  se  montrent  au  moment  de  1* 
puberté,  on  les  voit  ici  apparaître  longtemps  avant  cette  phase  physiologique- 
Mais  on  retrouve  chez  cet  enfant  de  9  ans  des  lacunes  intellectuelles,  l’orgueil, 
la  méfiance,  l’égoisme  morbide,  l’irritabilité,  tout  un  syndrome  qui  sert  de  base 
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à  l’édification  d’un  petit  système  délirant  interprétatif,  non  hallucinatoire, 
composé  surtout  d’idées  de  persécution  au  milieu  desquelles  surnage  l’idée  pré¬ 
valente  (l’idée  d’être  persécuté  par  R.  L,). 

On  saisit  ainsi,  à  un  âge  où  jusqu’à  présent  cela  n’a  pas  été  encore  fait  d’une 
façon  aussi  directe,  la  réalité  de  cette  constitution  psychique  particulière  dite 
•  constitution  paranoïaque  »  dont  la  connaissance  est  si  importante  pour  la 
classification  des  délires  systématisés  chroniques.  On  voit  s’allier  chez  cet 
enfant,  sur  un  terrain  d’hérédité  pathologique  certaine,  des  anomalies  morpho¬ 
logiques,  une  faiblesse  intellectuelle,  un  défaut  d’adaptation  au  milieu,  des 
troubles  profonds  du  caractère,  tous  les  attributs  enfin  d’une  tournure  d’esprit 
qui  a  conduit  le  malade  à  organiser,  dés  l’âge  de  9  ans,  un  petit  délire  inter¬ 
prétatif  de  persécution,  une  paranoïa  en  miniature. 

Vil.  Les  Troubles  Mentaux  du  Tabes-cécité  :  de  l’importance  des 
Lésions  Optiques  et  des  Hallucinations  Visuelles.  A  propos  d’un 
cas  de  Tabes-cécité  avec  Hallucinations  Conscientes  multiples,  par 
M.  Andhk  Rkhi. 

Le  malade  est  un  tabétique  aveugle  classique,  à  type  floride.  Il  ne  paraît 
présenter  aucun  affaiblissement  de  l’intellect  ou  de  la  mémoire.  11  n’a  aucun 
trouble  de  la  parole.  Depuis  l’époque  où  sa  vision  a  à  peu  près  totalement 
disparu,  c’est-à-dire  il  y  a  huit  mois,  il  présente  d’une  façon  à  peu  près  con¬ 
tinue  des  hallucinations  qui  sont  parfois  fort  complexes,  mais  qui  restent  tou¬ 
jours  exclusivement  visuelles  et  presque  toujours  entièrement  conscientes.  Mais 
tfis  quelques  circonstances  où  il  a  pensé  à  la  réalité  possible  de  ses  «  visions  », 
®t  où  même  il  a  cherché  contre  elles  des  moyens  de  défense,  monlrent  qu’il  est 
^  cheval,  on  peut  dire,  entre  la  sensation  due  à  l’irrilation  du  nerf  optique,  le 
phénomène  en  partie  objectif  qu’est  l’illusion,  le  trouble  mental  qu’est  l’hallu- 
®>nation  proprement  dite,  et  les  idées  délirantes  auxquelles  mènent  avec  une 
grande  facilité  soit  les  illusions,  soit  surtout  les  hallucinations. 

Le  qui  est  intéressant  dans  l’étude  de  ce  malade,  c’est  qu’il  représente,  pour 
ninsi  dire,  un  terme  de  passage,  et  qu’il  fait  comprendre  la  genèse  de  formes 
plus  compliquées  où  le  délire  apparaît,  en  prenant  pour  élément  les  phéno- 
wiènes  douloureux  et  les  phénomènes  d’irritation  du  nerf  optique. 

Le  cas  est  fort  différent  d’une  paralysie  générale  au  début  et  le  pronostie  en 
®st  tout  autre. 

^111  Cuti-réaction  à  la  Tuberculine  chez  cinquante-sept  Aliénées, 

par  MM.  .1.  Lévy-Vai.ensi  et  G.  Genii.-Peuhin. 

hes  auteurs  ont  pratiqué  la  cuti-réaction  à  la  tuberculine  (par  scarification) 
®hez  toutes  les  malades  du  pavillon  Ferrus.  La  réaction  a  été  négative  dans 
Cas,  positive  dans  43  cas,  douteuse  dans  2  cas.  Mais  sur  les  57  malades, 
étaient  des  tuberculeuses  avérées;  2  de  celles-ci  ont  eu  une  réaction  positive 
les  deux  autres,  cavitaires  avancées,  une  réaction  positive. 

Les  faits,  qui  ne  pouvaient  être  contrôlés  par  l’auscultation  fine,  les  aliénées 
hfis’y  prêtant  pas,  sont  simplement  une  confirmation  de  la  fréquence  de  la  tu- 
^®cculose  dans  les  asiles;  mais  elles  ne  comportent  pas  do  conclusion  ferme. 
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Mme  Long- Landry  et  M.  Quercy. 
(Travail  de  la  clinique  du  professeur  Dejerine). 

Société  de  Neurologie  de  Paris. 

Séance  du  6  février  1913. 


Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer,  dans  le  service  de  notre  maître,  le  pro¬ 
fesseur  Dejerine,  un  malade  atteint  d’un  myoclonus  permanent,  symptomatique 
d  une  lésion  cérébrale  localisée,  de  nature  tuberculeuse. 

Observation.  —  M.  Ch.  Jacques,  tonnelier,  âgé  de  34  ans,  entré  le  15  décembre  1912 
a  la  Salpêtrière,  salle  Pruss,  n"  12  bis,  pour  un  état  pai'aplégique  des  membres  inférieurs 
®t  des  crises  d’épilepsie  jacksonienne  du  membre  supérieur  droit. 

Antécédents  héréditaires.  —  Mère,  trois  frères  et  soeurs  bien  portants.  Père  mort  d’une 
congestion  pulmonaire  à  44  ans. 

Antécédents  personnels.  —  Pas  do  maladie  grave  jusqu’à  22  ans.  11  a  été  envoyé  avec 
son  régiment  en  Chine  (expédition  de  Pékin  19u0-190i)  où  il  est  resté  18  mois.  En  ren- 
rant  à  Marseille,  il  eut  unoidysenterie  qui  dura  15  jours  (selles  sanglantes  et  très  fré¬ 
quentes)  et  on  a  conservé  une  diarrhée  chronique  qui  n’a  cessé  que  ces  mois  derniers.  En 
cutre,  il  a  eu  du  paludisme  pendant  5  ans. 

,  Maladie  actuelle.  —  Il  y  a  6  mois  environ,  a  commencé  une  faiblesse  des  membres 
•hférieurs  ;  les  jambes  fléchissaient  quand  le  malade  portait  des  fardeaux  trop  lourds, 
quand  il  montait  les  escaliers,  et  après  la  fatigue  do  la  journée.  En  mémo  temps,  surve- 
Uaient  des  phénomènes  douloureux  dans  la  région  lomiiaire  ;  des  douleurs  .spontanées, 
xagérées  parla  fatigue,  par  la  toux,  et  déplus  en  plus  intenses.  D’autre  part,  il  exis- 
au  une  dilïlculté  des  mouvements  de  floxion  et  d’extension  du  tronc,  et  la  mobilisation 
U®  la  colonne  vertébrale  exagérait  les  douleurs. 

Le  diagnostic  de  mal  do  Pott  fut  porté  ;  depuis  le  18  octobre  1912,  le  malade  a  été  im- 
obilisé,  couché  sur  un  plan  dur.  Ce  diagnostic  a  été  confirmé  par  l’apparition,  vers  le 
juuis  do  janvier,  d’un  abcès  froid  soulevant  les  téguments,  au  niveau  de  la  III*  vertèbre 
tnbaire,  à  droite  de  la  crête  épineuse.  L’examen  fait  à  l’entrée  du  malade  a  montré 
lu  II  existait,  en  outre  de  cette  tuberculose  vertébrale,  des  granulations  discrètes  aux  deux 
omniets  pulmonaires,  une  petite  élévation  de  température  vespérale  qui  oscille  entre 
®t  38'’,2  et  un  peu  d’amaigrissement. 

Tous  ces  accidents  no  se  rapportent  qu’indirectoment  au  phénomène  pathologique 
Particulier  pour  lequel  nous  l’avons  présenté  à  la  Société  do  Neurologie. 

Le  l*r  décembre  1912,  quelques  jours  avant  son  entrée  dans  le  service,  le  malade  avait 
revue  neurolobioue. 
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«prouvé  quelques  secousses  cloniques  dans  le  bras  droit,  Le  5  décembre,  les  secousses 
cloniques  reparaissent  à  la  main,  s’étendent  à  la'jambe  du  môme  côté,  et  se  prolongent 
ainsi  sous  une  forme  béimplégique  pendant  5  heures  ;  c’est  à  la  suite  de  cette  crise  que 
sont  apparus  les  accidents  paralytiques  présentés  jiar  le  bras  droit. 

Elnl  actuel,  à  l’entrée,  le  15  décembre.  —  On  constate  une  monoplégie  brachiale 
droite.  La  paralysie  est  totale  pour  les  mouvements  des  doigts  (extension  et  flexion  des 
■doigts,  opposition  du  pouce);  elle  est  très  marquée  pour  les  mouvements  de  la  main 
sur  le  poignet  (flexion  et  extension),  elle  est  à  peine  indiquée  à  l’avant-bras  et  au  bras; 
les  mouvements  de  l’épaule  sont  normaux. 

Cette  paralysie  est  flasque  :  il  n’existe  aucune  contracture;  tous  les  mouvements  pas¬ 
sifs  se  font  facilement  et  les  trois  réflexes  :  olécranien,  cubito-pronateur,  radial,  sont 
■abolis  de  ce  côté. 

Il  n’y  a  pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  pas  de  modification  des  réactions  électriques. 

L’état  paralytique  des  membres  inférieurs  est  assez  intense  ;  le  malade  peut  faire 
quelques  pas  àgrand’peine  sans  soutien,  et  la  faiblesse  parait  égale  des  deux  côtés. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  très  alfaiblis;  il  arrive  même  qu’il  soit 
impossible  do  les  retrouver.  11  n’existe  pas  de  signe  de  Babinski,  pas  de  trépidation 
spinale. 

Les  sphincters  fonctionnent  normalement  :  la  sensibilité  des  membres  inférieurs  est 
conservée. 

11  n’existe  aucun  signe  du  côté  de  la  face  et  des  nerfs  crâniens.  Il  n’y  a  point  de  cépha¬ 
lée.  Le  fond  de  l'ieil  est  normal,  l’as  de  lymphocytose  du  liiiuido  céphalo-rachidien. 

Quelques  jours  après  son  entrée,  le  malade  présente  de  nouvelles  crises  d’épilepsie 
jacksonienne  localisées  au  membre  supérieur  droit,  sans  tendance  à  l’extension  ;  elles 
deviennent  subintrantes,  puis  les  secousses  cloniques  lestenl  permanentes,  et  à  partir 
de  ce  moment  s’établit  le  phénomène  d'épilepsie  partielle  continue  sur  lequel  nous  atti¬ 
rons  l’attention. 

Les  muscles  intéressés  par  les  secousses  cloniques  ne  sont  pas  toujours  également 
nombreux;  lorsque  le  myoclonus  est  réduit  au  minimum,  on  le  retrouve  au  niveau  du 
premier  et  du  deuxième  radial  externe,  des  extenseurs  propre  et  commun  des  doigts, 
de  l’éminence  thénar,  de  sorte  qu’il  s’agit  de  mouvements  alteriEatifs  do  flexion  et  d'ex¬ 
tension  do  la  partie  externe  de  la  main  sur  l’avant-bras;  la  position  de  l’index  droit  sur 
le  pouce  rappelant  un  peu  l’attitude  du  parkinsonien.  L'éminence  hypothénar  n’est  pas 
■comprise  dans  le  mouvement  et  si  la  main  tout  entière  a  l’air  d’y  participer,  c’est  par 
•simple  transmission  ;  on  réalité,  les  quatrième  et  cinquième  doigts  n’ont  pas  de  mouve¬ 
ment  propre. 

l’ar  intervalles,  les  phénomènes  cloniques  s’étendent,  et  alors  les  fléchisseurs  des 
■doigts,  le  cubital  aniériour  sont  atteints.  Si  la  dill'usion  des  phénomènes  est  plus  accen¬ 
tuée,  tout  l’avant-bras  et  le  bras  sont  animés  do  secousses  pendantdos  heures  entières, 
■et  on  a  vu  le  myoclonus  envahir  mémo  le  triceps  hrachial,  le  rhomboïde,  le  deltoïile.  . 

Il  existe  d’ailleurs  tous  les  degrés  dans  la  diffusion  du  clonus,  depuis  la  convulsion 
limitée  à  trois  ou  quatre  muscles,  jusqu’à  la  crise  jacksonienne  à  forme  hémiplégique, 
•intéressant  la  moitié  droite  do  la  face  et  la  jambe. 

Ces  crises  jacksoniennes  présentent  cependant  certains  caractères  anormaux.  L'ex¬ 
tension  des  secousses  no  se  fait  pas  toujours  de  la  même  laçon,  et  suivant  les  irradia¬ 
tions  classiques,  —  main,  bras  et  face,  membre  inférieur.  —  Nous  avons  assisté  à  quel- 
(pies  crises  comprenant  seulement  la  main  et  la  moitié  droite  de  la  face,  sans  compren¬ 
dre  le  bras  et  ré|iaule  :  d'autres  fois,  seuls  étaient  en  mouvement  la  main  et  l’hypocondre 
droit;  à  ce  moment-là,  le  malade  avait  la  respiration  courte,  saccadée,  avec  des  mouve¬ 
ments  respiratoires,  un  peu  de  hoquet,  ce  ipii  laisse  supposer  que  le  diaphragme  était 
intéressé  (malheureusement,  celle  participation  du  diaphragme  n'a  jamais  duré  assez 
■longtemps  pour  on  permettre  l’observation  à  l’écran)  ;  parfois  aussi  la  main,  la  face  et 
les  adducteurs  de  la  cuisse  étaient  compris  seuls  dans  le  myoclonus. 

Ces  crises  jacksoniennes,  remarquables  par  les  différents  gronpcmonls  musculaires 
intéressés,  le  sont  aussi  par  leur  durée.  Si  certaines  no  persistaient  que  pendant  quel- 
i|ues  minutes,  le  plus  souvent  il  s’agissait  de  2  à  3  heures  de  mouvements  cloniques, 
fatiguant  considcrablomont  le  malade,  qui  redoutait  beaucoup  l’arrivée  do  cos  crises. 

Trois  fois  seulement,  il  s’est  produit,  dans  le  cours  du  mois  de  janvier,  une  crise  épi¬ 
leptique  généralisée  avec  une  phase  tonique  et  perte  de  la  conscience. 

Un  certain  nombre  do  condilions  sont  susceptibles  de  modifier  cette  épilepsie  par¬ 
tielle  continue.  Le  sommeil,  d’abord,  amène  la  résolution  musculaire  complète,  tandis 
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q  e  le  réveil  est  suivi  du  retour  des  secousses,  d’abord  faibles,  ensuite  plus  intenses. 

a  compression  du  bras  avec  la  bande  d'Esrnarcli,  la  constriction  trop  brusque  par  le 
manchon  du  myograpbe  ont  interrompu  le  clonus  pendant  quelques  instants. 

H  ’  ^’®?P*°*‘*’'^“®'"'5dication  antispasmodique,  en particuiier  l’association  du  régime 
henres™*^^  *  '*  ^  grammes  du  bromure,  suspendent  te  myoclonus  pendant  plusieurs 

forcée  aggravé  par  tous  ies  efforts,  la  fatigue,  l’immobilisation 

Quelle  que  soit  l’extension  des ,  phénomènes  convulsifs,  c’est-à-dire  le  nombre  des 
groupes  musculaires  atteints  par  les  mouvements  cloniques,  ces  derniers  présentent  en 
outre,  des  variations  d’amplitude  très  fréquentes.  '  ’ 

Les  divers  graphiques  joints  à  cette  observation,  obtenus  avec  le  myographe  de 
*  l’obligeance  de  MM.  Bourguignon  et  Durupt,  ont  été  pris  à  des  périodes 
lôrentes  et  nous  permettent  d’éti  dier  les  modalités  variées  de  ce  myoclonus. 

Dans  le  tracé  de  la  figure  1,  le  chronographe  actionné  par  le  métronome  marquait  les 
secondes  et  le  nombre  des  secousses  occupant  chaque  seconde  est  très  inégal  :  il  va  de 
a  b.  Ce  quil  y  a  de  plus  remarquable,  c’est  l’inégalité  dans  la  forme  et  l’ampli- 


mélacarpien.  Le  chronographe  marque  les  secondes. 

inhi  l’oscillation;  quelques-unes  sont  très  hautes,  portent  parfois  un  crochet  à  l’extré- 
-iipéneure;  daulres  se  font  en  deux  temps;  la  plupart  sont  de  moyenne  hauteur; 
ccn  I  .  ^®a“ooup  plus  courles,  plus  rapiTochéos,  par  séries  de  4  à  5,  sans 

inio  verrons  l’explication  par  l’étude  du  prochain  graphique.  Pour  le  pre- 

mer,  1  ampoule  était  appuyée  sur  les  premier  et  deuxième  métacarpiens,  enregistrant  donc 
«résultante  dos  mouvements  d’extension  et  de  rotation  de  la  main,  produits  par  les 

moscles  radiaux  et  long  extenseur  du  pouce. 

l’ac*  (fis-  a  été  pris  en  plaçant  l’ampoule  sur  la  face  antérieure  de 

ant-bras,  au  niveau  du  corps  des  muscles  lléchisseur  et  cubital  antérieur,  le  chro- 
nographe  marquant  le  i/.iü«  de  s.  conde.  Ce  tracé  représente  ainsi  la  secousse  musculaire 
cèdent  **  mouvement  transmis  au  squelette  comme  dans  le  graphique  pré- 

m^nt  ^  été  pris,  et  qui  a  duré  quelques  jours,  nous  observions  très  nelte- 

.al  œil  nu,  une  succession  presque  régulière  de  secousses  cloniques  assez  amples 
tinn '’®®^.“®  et  de  secousses  plus  brèves,  plus  courtes,  plus  près  de  la  tétanisa- 

re  ’  ®  "'Peg“aient,  pour  le  malade,  d’une  sensation  de  constriction  doulou- 

la  c  ■  ^  autant  plus  pénible  qu’il  se  croyait  toujours  en  imminence  d’une  généralisation  de 

alternance,  à  intervalles  presque  réguliers,  est  fort  nette  sur  le  graphique 
petite,  i  “"n  ‘^®  S^aidee  oscillations  est  suivie  d’une  période  presque  égale  de 

1.  escillations.  Nous  avons  ici  la  reproduction  d’une  double  série  de  secousses  • 
SGcm.l  P®®““t®®®  oscillations  du  tracé  représentent  la  fin  d’une  série  de  grandes 
restn?®^  ’  ®  suivent  une  ligne  ascendante  (le  muscle  se  tétanise);  2»  les  contractions 
«stent  plus  courtes,  tout  en  haut  de  la  ligne,  les  ondulations  étant  à  peine  marquées  (le 
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muscle  se  rapproche  de  la  tétanisation);  3»  les  contractions  sont  d’amplitude  et  de  durée 
croissantes,  groupées  le  long  d'une  ligne  descendante  (le  muscle  se  décontracte);  4»  les 
osrillations  sont  larges,  amples,  représentant  les  secousses  cloniques;  5»  la  tendance  à 
la  tétanisation  se  reproduit. 

lie  que  le  tracé  nous  démontre  nettement,  c’est  que  la  petite  secousse  ne  doit  pas  être 
interprétée  comme  une  contraction  muscu¬ 
laire  atténuée;  c’est  l’inverse,  puisqu'elle  est 
située  au-dessus  de  la  ligne.  Sans  pouvoir 
la  considérer  comme  un  véritable  tétanos  qui 
serait  représenté  par  une  ligne  droite,  nous 
devons  la  comprendre  comme  une  tendance 
à  la  tétanisation.  Un  degré  de  plus  et  nous 
aurions  l’alternance  entre  une  période  toni¬ 
que  et  une  période  clonique. 

Cette  alternance  ne  se  fait  d’ailleurs  pas 
avec  une  régularité  absolue  ;  le  muscle  passe 
du  clonus  à  la  secousse  brève  et  haute  par 
une  ascension  progressive  et  n’arrive  à  ce 
stade,  presque  tonique,  qu’après  quatre  à 
cinq  secousses,  chacune  plus  haute  que  la 
précédente.  Au  contraire,  le  passage  inverse, 
le  retour  à  la  phase  clonique  se  fait,  en 
général,  brusquement,  quelquefois  même 
avec  une  chute  particuliérement  marquée 
qui  indique  une  resolution  musculaire  totale 
et  brusque. 

Exceptionnellement,  nous  observons  une 
courte  période  de  repos;  elle  est  indiquée 
sur  le  tracé  (fig.  5)  et  survient  le  plus  sou¬ 
vent  après  la  phase  de  petites  oscillations. 

Le  graphique  111  reproduit  l'essai  que  nous  avons  tenté,  d’enregistrer  deux  myoclonus 
concomitants.  Jtous  avons 
essayé  de  mettre  les  am¬ 
poules  à  la  fois  sur  l’éminence 
thénar  et  le  premier  interos¬ 
seux,  ou  bien  sur  le  premier 
radial  externe  et  le  cubital 
antérieur.  Le  jour  où  nous 
avons  fait  cet  essai,  les  con¬ 
vulsions  étaient  moins  vives, 
moins  rapprochées,  et  ainsi 
nous  avons  obtenu  beaucoup 
plus  une  ondulation  qu’une 
oscillation,  bien  que  le  chro- 
nographe  marchât  avec  la 
même  vitesse  que  pour  le  tracé 
de  la  figure  2. 

Ce  graphique,  comprenant 
deux  groupes  musculaires, 
est  intéressant  en  ce  qu’il 
montre  le  synchronisme  pres¬ 
que  absolu  des  mouvements. 
Chaque  contraction  arrive  en 
même  temps  que  la  voisine 
à  son  acmé;  les  contractions 
courtes  et  hautes,  symptoma- 
iiques  d’une  tétanisation  proche,  surviennent  simultanément,  de  même  que  la  chute 
au  repos.  Jamais  nous  n’avons  vu  les  lignes  se  croiser  et  une  chute  coïncider  avec  l’as¬ 
cension  d’une  autre  contraction  musculaire.  11  faut  cependant  remarquer  que  nous  nous 
sommes  adressés  à  des  muscles  voisins  les  uns  des  autres;  aurions-nous  retrouvé  le 
rçiême  synchronisme  avec  des  groupes  musculaires  éloignés,  par  exemple  à  la  main  et 
à  l’hypocondre? 

L’étude  de  ce  myoclonus  nous  permet  d’afflrmer  que  les  irrégularités  signalées  dans 


l’iG.  4.  —  Même  tracé  que  sur  la  fig.  2.  Passage 
brusque  des  petites  oscillations  aux  grandes 
oscillations  avec  chute  de  la  contraction  mus- 
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l’extension  des  crises  d’épilepsie  piirtielle  existent  aussi  dans  la  terme,  l’amplitude,  la 
durée  des  secousses.  C’est  seulement  dans  une  phase  qui  a  duré  2  à  3  jours  que  nous 
avons  obsei'vé  cette  succession  si  intéressante  de  ^'randes  et  de  petites  oscillations  et 
sans  (pie  nous  puissions  luire  intervenir  l’action  de  la  respiration  ou  do  la  circulation 
pour  expliquer  cotte  alternance.  Le  plus  souvent,  lorsque  les  petites  oscillations  se 
retrouvent  sur  le  graphique  comme  dans  le  tracé  I,  c’est  sans  la  moindre  régularité. 

Nous  avons  peu  do  chose  à  relever  dans  l’observation  du  malade,  en  dehors  de  ce 
phénomène  d’épilepsie  partielle  continue.  C’est  à  lui  que  l’on  doit  une  hyperthermie 
notable  localisée  au  bras  droit;  il  y  a  une  dill'érence  do  3"  observée  avec  le  thermo¬ 
mètre  local.  C’est,  sans  aucun  doute  également,  l’activité  musculaire  continue  et  l’hypcr- 
thormie  qui  en  résulte  qui  provoquent  une  sudation  presque  permanente  de  la  main 
droite. 

Dans  les  rares  moments  mi  les  secousses  cloniques  se  sont  interrom|)ues  quolqne.s 
instants  (après  une  injection  de  sel  d’hyoscine  et  après  la  conslriction  du  bras),  nous 
avons  pu  voir  que  la  monoplégie  persiste.  Un  léger  état  spasmodique  s’est  substitué  à  la 
flaccidité  du  déliut.  La  coniracturo  est  survenue  à  la  main  et  à  l’avant-bras.  Les  r('‘llexos 
radial  et  olécranien  existent.  Aux  membres  inférieurs,  la  spasmodicité  apparaît  :  les 
réllcxes  rotuliens  et  achilhicns  existent  et  sont  plus  forts  à  droite;  d’une  rnani.  re  inler- 
mittente,  on  a  observé  un  signe  de  Babinshi  à  droite  :  pendant  (|uclque8  jours  seulement, 
il  s’est  produit  une  extension  de  l’orleil  bilatérale. 

Il  n’est  jamais  survenu  aucun  signe  d’hypertension  cérébrale  pendant  tout  le  cours 
de  l’évolution  (1). 


Le  diagnostic  topographique  de  la  lésion  qui  conditionne  l’épilepsie  partielle 
continue  ne  semble  offrir  aucune  difficulté.  Si  nous  laissons  de  côté  l’état  para¬ 
plégique  des  membres  inférieurs  lié  aux  accidents  vertébraux,  il  s’agit  certaine¬ 
ment  d  une  lésion  cérébrale.  Celle-ci  doit  être  siiperficielle,  et  siéger,  sinon  sur 
l’écorce,  tout  au  moins  à  son  voisinage,  La  présence  de  l’épilepsie  jackson- 
nienne,  bien  qu’elle  ne  soit  pas  un  fait  absolument  démonstratif,  nous  permet 
d’envisager  cette  localisation  comme  la  plus  vraisemblable,  et  la  généralisation 
par  trois  fois  des  crises  partielles  nous  conduit  encore  plus  sûrement  ô,  ce  dia¬ 
gnostic. 

La  lésion  doit  être  placée  à  l'union  du  tiers  moyen  et  du  tiers  Inférieur  de 
la  circonvolution  frontale  ascendante,  au  niveau  du  centre  de  la  main.  Il  est  à 
croire  en  outre  que  cette  lésion  est  limitée  à  un  territoire  cortical  particulière¬ 
ment  restreint,  car  1  extrême  localisation  de  la  réaction  convulsive  rappelle 
trop  par  ses  caractères  la  réaction  que  l’on  obtient  dans  une  expérience  phy¬ 
siologique  avec  une  excitation  électidque  unipolaire. 

Cette  lésion  a-t-elle  des  ramifleations  dans  les  territoires  avoisinants  qui 
expliqueraient  les  anomalies  observées  dans  les  irradiations  de  la  crise  jackso- 
nienne?  Il  est  permis  de  le  supposer. 

Les  accidents  dorso-lombaires,  l’apparition  d’abcès  froids  dépendants  de  la 
colonne  vertébrale,  de  la  tète  du  péroné  droit,  nous  autorisent  à  incriminer  le 
bacille  de  Koch,  et  &  faire  le  diagnostic  de  la  nature  tuberculeuse  de  cette 
lésion.  Or,  nous  pouvons  éliminer  l’hypothèse  d’une  méningite,  en  raison  de 
l’absence  de  céphalée  et  de  la  longue  durée  de  la  maladie,  S’agit-ll  donc  d’un 
tubercule  cortical  ou  d’une  plaque  de  méningite  adhésive  bien  localisée?  La 


(1)  Au  moment  de  la  publication  de  cet  article,  il  ne  s’est  produit  aucun  changement 
important  dans  l’état  du  malade.  Les  secousses  cloniques  sont  suspendues  par  4  grammes 
de  bromure  et  un  régime  déchloruré;  elles  reprennent  lorsque  ce  traitom(>nt  est  inter¬ 
rompu.  11  y  a  eu  pendant  quelques  jours  une  augmentation  de  la  température,  de  la 
céphalée,  et  on  a  craint  le  développement  d’une  méningite  diffuse;  mais  ces  symptilmcs 
se  sont  amendés  et  le  malade  est  revenu  à  son  état  antérieur.  Aucun  signe  d’hyperten¬ 
sion  cérébrale. 


CONTINUE 
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présence  des  phénomènes  paralytiques  permanents  qui  accompagnent  les  con¬ 
vulsions  est  plutôt  en  faveur  d’un  luhercule  cortical  ou  sous-cortical. 

Aussi  la  question  d'une  intervention  chirurgicale  s’est-elle  posée  un  inslanl  à 
nous.  C’est  la  nature  tuberculeuse  du  processus,  son  évolution  subaiguë,  la  pos¬ 
sibilité  de  déterminer  une  diffusion  des  bacilles,  qui  nous  ont  fait  écarter  cetle 
intervention.  Celle-ci  se  justifiait  d’autant  moins  qu’il  n’existait  aucun  symp¬ 
tôme  d’hypertension  qui  nous  obligeât  à  faire  une  thérapeutique  d’urgence.  Il 
n’y  avait,  en  particulier,  ni  cépbalée  persistante,  ni  stase  papillaire. 

Aussi  l’intérêt  de  notre  observation  n’est-il  pas  dans  la  recherche  du  diagnostic. 
11  est,  d’une  part,  dans  la  continuité  des  phénomènes  convulsifs,  et,  d’autre 
part,  dans  l’extrême  limitation  de  l'a  réaction  corticale.  Ces  faits  s’accordent 
bien  avec  l’idée  d’une  lésion  prédominant  en  un  certain  point,  mais  on  se 
demande  pourquoi  une  excitation  de  la  zone  motrice  provoque  dans  ce  cas  un 
clonus  continu,  permanent,  au  lieu  de  la  crise  épileptique  intermittente  que  l’on 
observe  habituellement?  C’est  là  un  fait  intéressant,  non  seulement  par  sa  rareté 
clinique,  mais  plus  encore,  par  la  difficulté  de  son  interprétation  [diysiologique. 

Il  n’est  d’ailleurs  pas  exceptionnel.  C’est  en  4  894  que  le  phénomène  a  été 
signalé  simultanément  par  Kojewnikow  à  Moscou,  et  par  Bruns,  de  Hanovre. 

Kojewnikow,  à  la  Société  des  Neurologistes  et  Psychiatres  deMos.cou,  rappor¬ 
tait  quatre  observations  de  malades  présentant  «  des  attaques  caractéristiques 
d’épilepsie  corticale,  tantôt  abortives,  tantôt  avec  perte  de  connaissance.  Dans 
1  intervalle,  il  existait  des  secousses  cloniques  ininterrompues,  atteignant  cer¬ 
taines  régions,  avec  des  variations  d’intensité.,  et  dont  l’aggravation  conduisait 
aux  crises  épileptiques  vraies  ».  La  coexistence  de  parésies,  de  contractures, 
d’atrophies  musculaires,  faisait  admettre  à  l’auteur  une  lésion  corticale,  de 
nature  inconnue,  peut-être  une  encéphalite  circonscrite  dégénérée  en  sclérose, 
ou  une  altération  cérébrale  par  une  affection  des  méninges. 

Le  cas  rapporté  par  Bruns  concernait  un  malade  âgé  de  25  ans;  l’affection 
débuta  par  une  crise  d’épilepsie  généralisée  avec  perte  de  connaissance  pendant 
vingt-quatre  heures.  Plusieurs  crises  consécutives  semblables  survinrent.  Ensuite, 
•es  grandes  crises  furent  rares,  mais  il  existait  deux  ordres  de  phénomènes  : 
soit  des  secousses  du  pied  droit  sans  perte  de  connaissance,  soit  une  crise 
débutant  par  le  pied  droit,  s’étendant  de  bas  en  haut  jusqu’au  visage  et  suivie 
de  perte  de  la  conscience;  en  outre,  de  faibles  secousses  musculaires  dans  la 
jambe  et  la  cuisse  droites  étaient  constantes  dans  l’intervalle  des  accès.  Bruns 
admettait  qu’il  s’agissait  d’une  poliencéphalite  aiguë  de  Strumpell. 

C  est  l’appellation  d'éjiilepsie  partielle  continue,  proposée  par  Kojewnikow,  qui 

a  survécu. 

depuis  ces  publications  initiales,  un  certain  nombre  d’observations  analogues 
aot  été  signalées;  elles  reproduisent  soit  intégralement  le  même  tableau  cli¬ 
nique,  soit  des  faits  comparables.  Nous  devons  citer  surtout  celles  de  Chorosk, 
9*11  a  publié  une  monographie  de  la  question  en  4907,  en  apportant  trois  cas 
personnels,  celles  de  Mills,  celle  de  ïinel  et  Gain  en  4914,  qui  concernait  un 
inyoclonus  avec  paralysie,  secondaire  à  une  gomme  syphilitique,  celle  de 
lumholz  (4943)  avec  examen  microscopique. 

Souvent,  il  est  vrai,  ces  cas  ont  été  confondus  avec  les  myoclonies;  c’est  ainsi 
qne  Seppili,  en  4  899,  publiait  sous  le  titre  :  Myoelonia  ed  epilessia,  une  obser¬ 
vation  absolument  comparable  à  la  nôtre,  et  considérant  les  secousses  continues 
ocalisées  comme  un  myoclonus,  il  écrivait  ;  «  Les  myoclonies  pouvaient 
®orvenir  lorsque  les  crises  épileptiques  disparaissaient,  ou  les  précéder.  »  Hofl- 
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mann,  en  1901,  écrivait  également  qu’il  y  a  des  rapports  très  fréquents  entre 
l’épilepsie  et  les  myoclonies. 

A  notre  avis,  les  phénomènes  convulsifs  que  nous  avons  observés,  qu’ils  soient 
continus  ou  passagers,  sont  tous  de  nature  épileptique  et  ne  doivent  pas  être 
assimilés  aux  myoclonies  essentielles.  Le  groupe  des  myoclonies  comprend  une 
série  de  faits,  différents  les  uns  des  autres,  tandis  que  le  syndrome  de  Kojew- 
niUow  n’est  qu’une  manifestation  particulière  de  l’épilepsie  partielle,  à  laquelle, 
d’ailleurs,  il  est  le  plus  souvent  associé. 

Les  différents  auteurs,  qui  ont  étudié  cette  variété  clinique,  lui  ont  attribué 
une  origine  corticale,  sous-corticale,  ou  même  centrale.  Mais  quelle  que  soit  la 
localisation  que  l'on  ait  envisagée,  elle  ne  peut  pas  expliquer  le  phénomène  le 
plus  intéressant,  c’est-à-dire  la  continuité,  la  permanence  de  la  réaction  con¬ 
vulsive.  Celui-ci  ne  trouve  pas  davantage  son  explication  dans  la  nature  de 
l’agent  infectieux  ou  toxique  en  cause;  actuellement  le  nombre  des  cas  publiés 
est  assez  grand  et  nous  savons  que  des  affections  différentes,  la  syphilis,  la 
tuberculose,  les  tumeurs  surtout  sont  susceptibles  de  se  manifester  sous  la 
forme  d’une  épilepsie  partielle  continue. 
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encéphalite  a  évolution  subaigué  chez  un  garçon 

DE  NEUF  ANS 


J.  Kœlichen  et  J.  Skodowski 

de  Varsovie. 

Les  processus  inflammatoires  localisés  dans  les  hémisphères  cérébraux, 

*  (Irosshirnencephalilis  •  de  Striimpell  et  de  Lichtenstern,  se  développent  ordi¬ 
nairement  d’une  manière  brusque  et  très  aigue,  surtout  chez  les  enfants. 

La  maladie  débute  par  des  symptômes  généraux  très  précis  :  maux  de  tête, 
■vertige,  vomissements,  nausées,  somnolence,  apathie,  inquiétude  et  surexcita¬ 
tion.  On  observe  même,  dans  certains  cas,  une  perte  de  connaissance  complète, 
chez  les  enfants,  des  convulsions. 

Le  cas  que  nous  venons  d’observer  diffère  beaucoup  des  cas  typiques.  La  par¬ 
ticularité  essentielle  a  consisté  en  ceci,  que  les  symptômes  généraux  ont  abso¬ 
lument  fait  défaut  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie  qui  se  développait 
lentement;  d’autres  signes  apparaissaient,  s’aggravaient  graduellement  et  dis¬ 
paraissaient  ensuite  de  la  même  manière. 

Nous  avons  pensé  que,  vu  l’anormalité  du  cas,  il  serait  utile  de  donner  un 
bref  résumé  de  notre  observation. 

Le  9  octobre  1911,  un  petit  garçon  de  9  ans,  nommé  Alexandre  8...,  fut  amené  par 
sa.  mère  à  la  consultation  des  maladies  nerveuses,  à  l’iuipital  de  l’Enfant-Jésus. 

La  mère  nous  apprit  que,  depuis  quelque  temps,  l’enfant  avalait  mal,  parlait  indis- 
uictement  et  se  servait  mal  de  la  main  droite,  trop  faible. 

Un  examen  rapide  lit  constater,  chez  ce  garçon,  des  symptômes  bulbaires,  ce  qui 
otiva  son  admission  à  l’iiôpital.  Une  enquête  plus  détaillée  donna  le  tableau  suivant 
®  I  évolution  de  la  maladie. 

Doux  semaines  auparavant,  c’o.st-à-dire  vers  la  lin  du  mois  de  septembre,  le  garçon 
,^vait  été  envoyé  le  soir  pour  faire  une  commission  :  une  averse  le  surprit  en  route,  et 
'entra  tout  trempé,  l’on  de  temps  après,  la  mère  s’aperçut  quo  l’enfant  nasillait  en 
Wrlant  ot  avalait  avec  dilllculté.  On  n’en  fit  ])as  grand  cas,  vu  que  l’enfant  n’avait 
^®nne  fièvre,  était  vif  comme  d’baliitudo  et  ne  se  plaignait  d’aucun  mal, 

Lependant,  les  jours  suivants,  les  symptômes  s’accentuèrent,  et,  à  la  fin  de  la 
^  niaino,  il  s’y  adjoignit  une  légère  parésie  de  la  main  droite,  bientôt  aggravée.  Même 
CO  moment,  aucune  maladie  générale  no  se  dessinait,  l’enfant  n’ayant  ni  mal  de  tête, 
'  nèvre,  jouant  gaiement  et  ne  se  plaignant  do  rien, 
de^ri  P'’®"ncv  examen  détaillé,  fait  le  H  octobre,  donna  le  résultat  suivant  :  l’enfant  est 
tei  J  ''°*°PI’6ment  normal,  de  conformation  régulière.  Sa  nutrition  est  moyenne,  son 
su  t  lymphatiques  du  cou  et  des  aines  un  peu  augmentés  de  volume, 

ç  é  gaucho.  Humour  gaie,  connaissance  parfaitement  conservée.  Aucune  modifi- 

Ij  pathologique,  ni  dans  les  poumons,  ni  dans  les  organes  abdominaux.  Los 

nie*  t  ccBHT  sont  normales,  les  tons  purs.  L’expression  du  visage  pou  mobile,  légère- 
ht  rigide,  laisse  apparaître  cependant  un  faible  sourire,  élargissant  la  bouche  et 
naso-labiaux.  L’examen  précis  des  muscles  faciaux  démontre  des 
Ver  I  *  Impossibilité  absolue  de  fi-oncer  le  front,  à  moins  de  diriger  le  regard 

imn  HU'  produit  quelques  légers  plis  horizontaux.  La  fermeture  des  yeux  est 

parfaite,  surtout  du  côté  droit.  Impossibilité  do  froncer  le  nez,  de  montrer  les  dents, 
de  bouche  è  droite  ou  à  gauche  et  do  mettre  les  lèvres  en  emur.  L’ouverture 

C-  bouche  en  montre  l’angle  droit  légèrement  abaissé.  Les  lèvres  sont  continuellement 
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eiitr'ouverles.  laissant  s’écouler  de  temps  à  antre  nn  peu  de  salive,  f|ue  le  malade  essaie 
d’arrêter  [tai-  do  petits  mouvements  des  lèvres. 

Les  mouvements  des  yeux  sont  normaux,  point  de  nyxlagmu».  [,cs  pupilles  sont 
éf'ales  et  réa),ùssont  hien  à  la  lumière;  aucune  modifii-ation  à  l’i^xamen  oplilalmnsco- 

L’acuité  visuelle,  l’odorat,  l’ouïe  et  le  «ont  re, stent  intacts. 

Hensiliiliti'  do  la  tète  et  du  visage  normiili'.  Les  muscles  masticateurs  se  conti'actent 
sulîisamment.  La  langue  ne  peut  être  tirée  que  très  peu  et  difficilement.  Impossibilité 
d’ell'ecluer  des  mouvements  latéraux.  L’excitabilité  galvaniiiue  et  faradiipie  des  muscles 
du  visage  et  de  la  langue  est  conservée,  point  de  contractions  (ibrillaires.  Le  voile  du 
palais  et  l’épiglotte  sont  abaissés  des  doux  côtés  et  complètement  immobiles. 

L’examen  laryngologiquo  (docteur  Tryjanski)  démontre  une  parésie  des  cordes  vocales. 
Voix  sans  tiudjre,  rauque,  prononciation  nasillarde  et  bredouillante,  tlrande  diincullé 
d’avaler  des  aliments  solides;  les  liquides  s’écoulent  par  la  bouche  ou  par  le  nez;  le 
malade  avale  fréquemment  de  travers.  Absence  du  réllexe  pbaryngique.  Respiration  nor- 

L’èpaulo  droite  est  abaissée,  le  membre  droit  supérieur  tombe  le  long  du  tronc,  un 
peu  lléclii  au  coude;  la  main  est  pendante,  les  doigts  à  demi  courbés,  les  mouvemenis 
de  CO  membre  très  limités.  Difficulté  do  mouvoir  et  de  soulever  l’épanlo  droite:  le  bras 
droit  s’élève  avec  effort;  soulevé  passivement  jusqu’à  la  ligne  horizontale,  il  peut  cepen¬ 
dant  conserver  cette  position  pembint  quelque  temps. 

Insuffisance  dos  mouvements  actifs  du  coude,  de  la  main  et  des  doigts.  Tonus  dos 
muscles  un  peu  accru.  On  éprouve  une  forte  résistance  lorsqu’on  veut  étendre  l'avant- 
bras,  la  main  ou  les  doigts. 

Mouvements  du  mombie  supérieur  gauche  complètement  normaux.  La  sensibilité  tac¬ 
tile,  douloureuse  et  thermique,  ainsi  (pie  le  sens  de  la  position  et  du  mouvement,  sont 
tout  à  fait  conservés.  Excitabilité  éb'ctrique  des  nerfs  et  des  muscles  des  deux  membres 
supérieurs,  normale.  Réflexe  du  triceps  et  réflexe  périostal  du  radius  très  vif  des  deux 
côtés  et  sans  difl'éi'ence  apparente. 

Mouvements  de  la  léte  et  du  tronc  conservés,  muscles  abdominaux  fonctionnant  nor¬ 
malement.  Impossiblité  d'obtenir  des  réflexes  abdominaux  ou  la  contraction  des  muscles. 
Sensibilité  du  tronc  conservée. 

Démarche  normale.  Mouvements  des  membres  inférieurs  normaux;  force  musculaire 
égale  des  deux  côtés.  Sensibilité  conservée.  Réflexes  rotuliens  très  vifs  dos  deux  côtés  ; 
on  les  obtient  même  en  percutant  le  pérwste  du  tibia;  ils  sont  un  peu  vifs  cependant  du 
côté  droit.  Réflexe  du  tendon  d’Achille  vif  et  égal  des  deux  côtés,  point  de  clonus  du 
pied.  Du  côté  droit,  symptômes  très  accentués  de  Babinski,  d’Oppenheim  et  de  Mendel; 
du  côté  gauche,  le  réflexe  de  la  plante  du  pied  est  faible,  mais  plutôt  normal. 

Tonus  musculaire  des  deux  membres  inférieurs  normal.  Rclloxe  du  crémasler  vif. 
Fonction  du  sphincter  de  la  vessie  normale.  Urine  normale. 

Pendant  le  sc'jour  du  malade  à  l’hôpital,  son  état  s’aggrava  graduellement.  Le  timbre 
do  la  voix  perdit  toute  sonorité,  la  prononciation  devint  de  [dus  en  plus  indistincte,  fina¬ 
lement  l’enfant  devint  aphone. 

La  dilBculté  d’avaler  s'accentua,  et  on  ne  put  l’alimenter  autrement  qu’en  courbant 
fortement  sa  tête  en  arrière  et  en  lui  versant  des  liquides  dans  la  bouche,  même  alors 
qu’ils  n’étaient  avalés  rju’avec  effort.  La  langue  devint  immobile  et  impossible  à  tirer. 
Le  membre  droit  devint  inerte,  et  en  mémo  temps  il  se  déclara  une  parésie  des  muscles 
du  cou.  (juand  on  soulevait  le  tronc,  la  tête  tombait.  La  température  montait  un  pou  le 
soir,  mais  sans  dépasser  37“.  L'examen  du  sang  par  la  réaction  de  Wassermann  donna 
un  résultat  négatif. 

Dix  jours  après  son  entrée  à  l’hôpital,  on  remarqua  que  l’enfant  traînait  un  pou  la 
jambe  droite  en  marchant.  Cette  parésie  s'accentua  de  plus  en  plus  et  aboulit  à  une  pa¬ 
ralysie  complète;  en  môme  temps  apparut  une  légère  ataxie  dans  le  membre  supérieur 
gauche,  et  le  signe  de  Babinski  dans  ie  membre  inférieur  gauche. 

Vers  la  lin  du  mois  d'octolire,  dans  le  pharynx  du  malade,  se  forma  un  abcès  q«' 
s’ouvrit  spontanément;  depuis  ce  temps  commença  à  se  produire  une  lente  améliora¬ 
tion.  D’abord  on  vit  disparaître  les  symptômes  paralytiques  du  côté  des  nerfs  bulbaires; 
ensuite,  et  plus  lentement,  l’état  des  membres  droits  s’améliora.  Le  membre  inférieur 
était  déjà  revenu  à  son  état  normal  quand,  dans  le  membre  supérieur,  il  persistait  en¬ 
core  une  parésie  très  accentuée,  surtout  dans  partie  périphérique.  Au  cours  de  cette 
amélioration,  vers  la  fin  du  mois  de  novembre,  la  température  du  malade  s’éleva  subi¬ 
tement,  et  bientôt,  sur  la  peau  recouvrant  les  tibias,  on  put  remarquer  quelques  taches 
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rouges  un  peu  saillantes  et  douloureuses,  ayant  l’aspect  typique  de  l’éryllièmo  noueux 
E  éruption  et  la  fièvre,  atteignant  le  soir  ,'i9«,  durèrent  encore  une  semaine,  nuis  dispa¬ 
rurent  graduellement  après  emploi  du  salicylato  de  soude.  Cette  complication  n’influa 
en  nen  sur  révolution  de  la  maladie  principale.  Finalement,  à  sa  sortie  de  l’hôpital,  mi¬ 
mai  1912,  l’état  du  malade  était  le  suivant  : 

Aucun  trouble  des  nerfs  crâniens,  sauf  pour  les  muscles  dépendant  de  la  branche  in- 

rieure  du  norf  facial  droit,  qui  sont  encore  légèrement  pariUiqiie<.  Le  garçon  marclie 
et  court  normalement. 

Le  membre  inferieur  droit  égale  en  fonction  et  en  force  le  membre  gauclie,  mais  la 
iexion  dorsale  du  pied  droit  ost  un  peu  plus  faible  que  colle  du  gauche.  Réflexes  rotu- 
iiens  vils  dos  deux  côtés;  réllexe  du  tendon  d’Achille  plus  vif  du  côté  droit,  et  d’un  ca¬ 
ractère  clonique.  Réflexo  plantaire  du  côlé  gauclie  normal,  du  côté  droit  un  peu  indécis; 
quelquefois,  les  orteils  restent  immobiles  et  le  gros  se  met  en  extension.  Réllexes  cré- 
masteriens  égaux  des  deux  côtés.  R.dlexe  abdominal  gauche  vif,  du  côlé  droit  nul. 

Ee.s  principaux  vestiges  de  la  maladie  persisteut  dans  le  membre  supérieur  droit, 
surtout  dans  sa  partie  périphérique.  Le  malade  no  peut  mouvoir  librement  les  doigts,  ni 
‘es  rapprocher,  ni  les  écarter  que  très  faiblement;  la  flexion  est  plus  aisée.  Les  doigts 
sont  constamment  recourbés,  le  pouce  ou  abduction  et  en  opposition.  L’extension  de''l  i 
faible  et  incomplète,  la  (loxion  plus  forte  et  meilleure.  La  llexion  et  l’exten- 
1  est  incomplète  et  visiblement 


paume  e 

sien  du  coude  sont  _  ... 

affaiblie,  l'extension  complète 
Le  soulèvement  du  membre 
peu  affaibli.  Point  de  trcmbleii 
sentir  à  l’eitcnsion  de  la  paiiii 
talion  de  l'avaiit-bras. 

A  part  cela,  le  garçon  se  porte  bien;  il 
ternes. 


î,  cependant  la  flexi 
forte. 

it  fort  et  .satisfaisant,  l’abaissement  de  l'avant-bras  u 
11.  ni  d  ataxie.  Une  plus  forte  tension  musculaire  se  fa 
et  des  doigts,  ainsi  qu’à  la  (lexioii  du  coude  et  à  la  ri 


B  présente  point  de  troubles  d’or 


Pour  établir  le  diagnostic  du  cas  ci-dessus,  il  convient  tout  d’abord  de  loca- 
iser  le  processus  morbide;  on  le  caractérisera  ensuite.  Nous  pensons  que  la 
localisation  des  altérations  anatomiques,  quoique  impossible  à  établir  avec  une 
certitude  absolue,  ne  présente  point  de  trop  grandes  difficultés.  Avant  tout,  il 
est  certain  que  le  caractère  de  la  paralysie  des  nerfs  bulbaires,  n’offrant  dans 
l^s  sjrniptômes  ni  atrophie,  ni  contractions  fibrillaires,  ni  troubles  de  l’excita- 
‘Hté  électrique,  prouve  que  les  changements  pathologiques  qui  l’ont  causé  ne 
pouvaient  être  localisés  dans  les  noyaux  des  nerfs,  mais  dans  les  voies  situées 
au-dessus.  Des  doutes  pouvaient  se  présenter  à  cet  égard,  vu  que  les  muscles 
es  branches  supérieures  des  deux  nerfs  faciaux  furent  fortement  paralysés, 
andis  que  dans  les  paralysies  des  voies  sus-jacentes,  ces  muscles  restent  in¬ 
tacts  ou  ne  sont  atteints  que  très  faiblement. 

Mais,  A  part  les  symptômes  paralytiques  que  nous  avons  mentionnés,  un 
autre  fait  témoigne  dans  notre  cas  en  faveur  de  l’origine  supérieure  de  la  para- 
ysie  des  nerfs  faciaux  :  c’est  que  le  malade,  malgré  une  impossibilité  absolue 
0  produire  A  volonté  des  mouvements  des  muscles  faciaux,  les  présentait  pour- 
ant  très  distinctement  pendant  le  rire  et  les  crises  de  larmes,  chose  possible 
^Uiquement  dans  les  paralysies  centrales.  Du  reste,  cette  paralysie  des  branches 
apérieures  bilatérales  des  nerfs  faciaux  s’explique  complètement  par  la  théorie 
uui  admet,  pour  ces  muscles,  des  centres  corticaux  bilatéraux. 

Notre  hypothèse  se  trouve  confirmée  encore  par  le  fait  que,  pendant  la  pô- 
^^u^e  d  amélioration,  la  force  motrice  apparut  d’abord  dans  la  branche  supé- 
®uie  des  deux  nerfs  faciaux  et  que,  tandis  que  le  nerf  facial  gauche  tout  entier 
^  a  branche  supérieure  du  nerf  droit  fonctionnaient  presque  normalement,  la 
^Janche  inférieure  droite  présentait  encore  une  parésie  assez  forte,  dont  les 
®ces  persistent,  d  ailleurs,  A  présent.  En  voulant  préciser  la  localisation  du 
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processus  pathologique  dans  l’espace  compris  entre  l’écorce  cérébrale  et  les 
noyaux  des  nerfs  bulbaires,  nous  sommes  forcés  de  penser  en  premier  lieu  à  la 
possibilité  de  cette  localisation  dans  le  pédoncule  cérébral.  11  est  difficile  pour¬ 
tant  de  mettre  cette  hypothèse  d’accord  avec  le  fait  que,  pendant  un  temps 
assez  long,  il  existait  une  paralysie  complète  du  membre  supérieur,  tandis 
que  le  membre  inférieur  correspondant  conservait  sa  fonction  motrice  intacte. 

11  est  difficile  d’admettre  une  pareille  monoplégie  d'origine  pédonculaire  puis¬ 
que,  dans  cette  région,  se  réunissent  dans  un  petit  faisceau  toutes  les  fibres  py¬ 
ramidales. 

Le  manque  de  troubles  des  nerfs  moteurs  des  globes  oculaires  témoigne  aussi 
contre  celte  localisation. 

Ayant  exclu  les  susdites  hypothèses,  il  ne  nous  reste  que  la  localisation  dans 
les  hémisphères  cérébraux. 

11  faut  supposer  que  les  lésions  se  trouvaient  dans  la  région  qui  s’étend  entre 
l’écorce  cérébrale  et  la  capsule  interne,  car  c’est  seulement  dans  cet  endroit 
que  les  fibres  pyramidales  sont  assez  écartées  pour  pouvoir  être  atteintes  par 
groupes. 

La  localisation  purement  corticale  nous  parait  peu  vraisemblable,  vu  le  man¬ 
que  complet  de  troubles  de  parole  à  caractère  d’aphasie  motrice,  malgré  une 
paralysie  considérable  des  nerfs  faciaux,  dont  le  centre  cortical  voisine  avec  le 
centre  moteur  de  la  parole. 

L’bypothése  de  la  localisation  du  processüs  morbide  dans  les  régions  situées 
au-dessus  du  bulbe  donne  conséquence  à  la  supposition  que  les  foyers  devaient 
se  trouver  dans  les  deux  hémisphères;  on  ne  peut  s’expliquer  autrement  les 
symptômes  pseudo-bulbaires. 

ün  a  décrit,  il  est  vrai,  dans  plusieurs  cas,  des  symptômes  pseudo-bulbaires 
à  foyers  unilatéraux  [Edinger  (1),  Wallenberg  (2),  Polenow  (3),  Schaffer  (4)]; 
mais  la  paralysie  frappait  alors  uniquement  les  muscles  d’action  synergique  et 
jamais  les  muscles  faciaux,  qui  fonctionnent  indépendamment  des  muscles 
opposés. 

I»u  reste,  la  présence  du  symptôme  de  Babinski  dans  le  membre  inférieur 
gauche  témoigne  suffisamment  que  les  voies  pyramidales  du  côté  droit  de  l’hé¬ 
misphère  cérébral  étaient  atteintes  aussi. 

Nous  en  concluons  que  les  altérations  pathologiques  devaient  se  trouver  dans 
les  deux  hémisphères,  plus  graves  cependant  du  côté  gauche. 

Revenant  à  la  nature  de  ces  modifications  pathologiques,  il  nous  faut  tout 
d’abord  exclure  tous  les  processus  morbides  dépendant  des  troubles  de  circula¬ 
tion,  tels  que  thrombose,  embolie  ou  hémorragie.  L’âge  du  malade  et  le  manque 
absolu  de  changements  quelconques  dans  le  cœur  et  les  vaisseaux  sanguins 
éloignenl  tout  à  fait  cette  supposition.  L’état  normal  des  reins  durant  toute  la 
maladie  ne  permet  pas  d’admettre  des  foyers  cérébraux  d’origine  albuminurique. 
Nous  sommes  forcés  aussi  de  rejeter  l’hypothèse  de  foyers  secondaires  apparais¬ 
sant  au  cours  des  méningites,  à  cause  de  l’absence  absolue  de  maux  de  tête  et 

(1)  Edingeii.  Verlust  d.  Sprachvcrmoogens  und  doppelseitige  Hypoglossusparesedurcb 
einen  kleinen  Herd  im  Centrum  semiovale.  Veutsch.  med.  Wochemchrift,  1886. 

(2)  Wallenbeko.  Linksseitige  Gesichts,  Lungen  Scblund  u.  Keblkopfliihmung  infolg® 
eines  Erweiobungsberdes  ini  rochlen  Ccnlrum  seaiio\a.\o.  Neurologisches  CentraWl.,  1897- 

(3)  Polenow.  Èin  Fall  von  psoudobulbiirer  Liilimung.  Neurologischex  Centralblalt,  1902- 

(4)  ScHAPFEii.  Pseudobulbarulyse  verursacbt  durcb  einniligen  corticalen  Ilerd.  Zeilt" 
■chrift  f.  die  Neurol,  u.  Psych.,  VI,  1911. 
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des  autres  symptômes  desdites  maladies.  Rien  ne  témoigne  en  faveur  des 
changements  cérébraux  d’origine  syphilitique,  et  le  résultat  négatif  de  la  réac¬ 
tion  de  Wassermann  s'y  oppose.  La  seule  possibilité  qui  nous  reste,  c’est  celle 
des  modifications  inflammatoires  d’origine  infectieuse. 

Le  fait  que,  durant  toute  la  maladie,  une  légère  fièvre  persista,  de  môme  que 
1  apparition  ultérieure  de  l’éruption  typique  de  l’érythème  noueux,  témoignent 
suffisamment  que  le  sang  du  malade  contenait  un  microbe,  qui  par  lui-même 
pouvait  produire  un  processus  inflammatoire  dans  le  cerveau.  Gomme  point 
d  entrée  de  l’infection,  il  faut  considérer  le  pharynx,  puisque  c’est  dans  cet  en¬ 
droit  que  s’est  formé  un  abcès,  précédé  probablement  d’une  amygdalite. 

Considérant  la  maladie  surtout  au  point  de  vue  du  pronostic,  il  faut  envisager 
'ine  possibilité  et  se  demander  si  le  tableau  morbide  ne  peut  être  la  première 
ctape  d’une  sclérose  en  plaques,  suivie  d’une  amélioration  passagère.  Leyden  et 
Oppenheim  ont  été  les  premiers  à  remarquer  un  pareil  début,  à  caractère  aigu, 
de  la  sclérose  disséminée  et  de  multiples  observations,  postérieures  aux  leurs, 
cat  confirmé  la  justesse  de  leur  opinion.  Nous  pensons  que,  dans  notre  cas, 
cette  hypothèse  n’est  pas  entièrement  inadmissible. 

Mais  la  coïncidence  de  la  maladie  avec  un  processus  infectieux,  l'améliora¬ 
tion  considérable  de  l’état  du  malade  et  le  manque  total  de  symptômes  de  sclc- 
cose  disséminée,  après  une  période  de  huit  mois,  nous  font  considérer  le  pro¬ 
cessus  comme  terminé. 

L’évolution  de  la  maladie  s’est  faite,  dans  notre  cas,  d’une  manière  très  inso¬ 
lite.  En  premier  lieu,  nous  sommes  frappés  de  constater  la  longue  période  de 
développement;  durant  environ  six  semaines,  on  vit  apparaître  successivement 
des  symptômes  nouveaux;  il  faut  noter  ensuite  le  manque,  même  au  début,  de 
ious  les  symptômes  généraux.  La  conscience  du  malade  resta  conservée;  nous 
•le  remarquâmes'ni  somnolence,  ni  obnubilation,  ni  maux  de  tête,  ni  convul¬ 
sions.  On  observa  uniquement,  avant  l’apparition  de  la  paralysie  du  membre 
inférieur  droit,  une  contraction  tonique,  de  très  courte  durée,  du  côté  droit  du 
''isage  et  du  membre  droit  supérieur  ;  mais,  même  en  cet  instant,  la  conscience 
^tait  complètement  conservée. 

Nous  avons  fait  remarquer,  en  commençant,  que  d’après  les  descriptions  con¬ 
cordantes  de  tous  les  auteurs,  l’évolution  d’une  inflammation  localisée  dans  les 
^énaisphères  cérébraux  est  très  violente,  surtout  chez  les  enfants.  Nous  avons 
l’echerché  en  vain  un  cas  pareil  au  nôtre  dans  la  littérature  correspondante.  On 
••6  trouve  un  cas  analogue  ni  dans  la  monographie  d’Oppenheim  et  de  Cas- 
sirer  (Ij  de  l’année  1907,  ni  dans  la  conférence  clinique  de  Raymond  (2)  de 
tannée  1006,  ni  chez  Vogt  (3)  dans  le  manuel  de  Lewandowsky .  Le  seul  cas 
•décrit  comme  subaigu  par  Rosenfeld  (4)  eut  une  évolution  beaucoup  plus  vio¬ 
lente  que  le  nôtre. 

Nous  ne  prenons  ici  naturellement  en  nulle  considération  les  cas  qui 
Appartiennent  à  un  autre  type  d’encéphalite  localisée  dans  le  bulbe  et  le  pédon¬ 
cule  cérébral  :  polioencéphalile  supérieure  et  inférieure  de  Wernicke. 

(1)  Oi'piiNHisiM  etCAssinBiv.  Die  Enceplialitis.  Vienne,  1907. 

Raymonii.  L’encéphalite  aigue.  Archives  de  Méd.  des  Enfants,  1906. 

(3)  VoGT  (H.).  Encefalitis  non  purulenta,  in  Ilandbuch  der  Neurologie  de  Lewandowsky, 

(1)  Rosenfeld.  Zur  (tasuistik  der  akuten  hilmorrhagischen  Enceplialitis.  Deutsches 
^•‘iitchrifi  f.  Nenvenheilkunde,  XXIV,  1903. 
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484)  L’Année  Psychologique,  fondée  par  Alfred  Binet,  publiée  par  Henri 
l’iÉHON.  üix-neuvième  année,  4943.  Un  volume  in-8“  de  xii-545  pages,  avec 
figures,  Paris,  Masson  et  C",  éditeurs. 

Sous  ce  titre,  depuis  dix-huit  années,  régulièrement,  M.  Alfred  Binet  faisait 
paraître  un  important  volume  dans  lequel  se  trouvaient  résumés,  en  une  série 
de  revues,  d’articles  originaux  et  d’analyses,  les  principaux  faits  mis  en  lu¬ 
mière  en  psychologie  au  cours  des  douze  derniers  mois  écoulés.  Son  œuvre  est 
régulièrement  continuée,  dans  le  même  esprit,  par  M.  Henri  Piéron,  successeur 
de  Binet  à  la  direction  du  Laboratoire  de  l’sychologie  physiologique  de  la  Sor¬ 
bonne. 

La  dix-neuvième  année,  qui  vient  de  paraître,  contient  les  mémoiref  suivants  : 
le  domaine  psychologique  (Henri  Piéron)  ;  les  recherches  des  astronomes  sur 
l’équation  décimale  (F.  Hoquet)  ;  les  «  deux  mémoires  »  de  M.  Bergson  (G.  Hey- 
mans);  les  lois  de  l’activité  mentale  (Foucault);  recherches  expérimentales  sur 
les  phénomènes  de  mémoire  (H.  Piéron);  l’instinct  de  l’isolement  chez  les  in¬ 
sectes  (Étienne  Babaud);  relation  de  la  fixation  et  de  l’oubli  avec  la  longueur 
des  séries  à  apprendre  (Foucault);  le  V'  Congrès  de  Psychologie  expérimentale 
(Paul  Menzerath);  quelques  nouvelles  d’optique  psychophysiologique  (M,  Bu- 
four);  sur  (jnelques  problèmes  de  psychiatrie  (H.  Wallon). 

La  deuxième  partie  du  volume  est  consacrée  à  une  suites  d'analyses  bibliogrC'" 
pkiques  (226  pages),  par  MM.  Dufour,  üuprat.  Foucault,  Frossard,  Lambert, 
Laugier,  Michotte,  Philippe,  Piéron,  Sand  et  Wallon. 

L’ensemble  de  l’ouvrage  offre  d’abondants  matériaux  aux  psychologues,  aut 
neurologistes,  aux  psychiatres,  aux  pédagogues  et  aux  philosophes. 

B. 

183)  Recherches  Anatomiques  sur  les  Couches  Optiques,  par  d’HoI" 
LANDEH.  (Mémoires  couronnés  et  autres  mémoires  publiés  par  l’Académie  d® 
médecine  de  Belgique,  4943,  vol.  XXI,  fasc.  2.) 

Nous  donnons  ici,  d’après  la  lecture  faite  par  le  professeur  van  Gehuchten  ^ 
l’Académie,  l’analyse  de  ce  travail  : 

Le  mémoire  deM.  d'Hollander  ne  se  prête  pas  h  l’analyse.  C’est  un  travail 
préparatoire  à  des  recherches  expérimentales  ultérieures.  Pour  pouvoir  entre- 
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prendre  avec  fruit,  par  voie  expérimentale,  des  recherches  sur  les  connexions 
<îui  peuvent  exister  entre  les  couches  optiques  et  l’écorce  cérébrale,  il  est  indis¬ 
pensable  de  bien  connaître  la  grosse  histologie  de  la  couche  optique.  C’est  ce 
dont  le  docteur  d’Hollander  a  pu  se  convaincre  dés  ses  premières  tentatives  sur 
les  connexions  cortico-thalamiques.  En  poursuivant,  en  effet,  les  fibres  en  dé¬ 
générescence  secondaire  depuis  la  partie  lésée  de  l’écorce  jusque  dans  le  thala¬ 
mus,  la  question  surgissait  de  savoir  avec  quel  amas  de  cellules  nerveuses  ces 
fibres  se  mettaient  en  rapport.  De  là  est  née  l’idée,  ainsi  s’est  fait  sentir  le 
besoin,  la  nécessité  impérieuse,  d’entreprendre  le  travail  fastidieuxd’établir,  par 
l’étude  de  coupes  sériées,  la  topographie  de  la  couche  optique,  tant  au  point  de 
vue  du  mode  de  répartition  des  amas  de  cellules  nerveuses  ou  cytoarchitectonie 
<iu’à.  celui  de  la  distribution  des  fibres  nerveuses  ou  myéloarchitectonie.  Ce 
sont  les  résultats  de  ces  recherches  qui  se  trouvent  consignés  dans  le  mémoire 
soumis  au  jugement  de  l’Académie. 

Des  recherches  antérieures  avaient  déjà  été  faites  dans  ce  but  par  Nissletpar 
Munzer  et  Wiener.  Mais  le  travail  de  Nissl  n’est  accompagné  d’aucune  figure 
•lui  puisse  faire  comprendre  le  texte,  et  les  recherches  de  Munzer  et  Wiener 
sont  incomplètes. 

Ce  qui  prouve  bien  la  grande  nécessité  de  ces  recherches  méthodiques,  c’est 
le  fait  que,  depuis  l’époque  à  laquelle  le  docteur  d’Hollander  a  commencé  son 
travail,  cinq  mémoires  ont  été  publiés  sur  le  même  sujet,  sans  conduire  toute¬ 
fois  à  des  résultats  concordants. 

C’est  une  preuve  éclatante  du  progrès  incessant  de  nos  connaissances  archi¬ 
tecturales  des  centres  nerveux  que  de  voir,  dans  l’espace  de  quelques  années, 
le  grosse  histologie  des  couches  optiques  être  l’objet  de  si  nombreuses  recher¬ 
ches. 

Nous  savons  que  ces  masses  grises  sont  exclusivement  en  rapport  avec  des 
fonctions  de  sensibilité.  Elles  se  trouvent  intercalées,  en  effet,  sur  le  trajet  des 
bombreuses  voies  ascendantes  venant  des  centres  nerveux  inférieurs.  11  est  plus 
lue  probable  que  chacune  de  ces  dernières  s’y  met  en  connexion  avec  un  amas 
•léterininé  de  cellules  nerveuses,  noyau  de  terminaison  pour  ces  libres  ascen¬ 
dantes  en  même  temps  que  noyau  d’origine  pour  les  fibres  thalamo-corticales 
correspondantes. 

L’ensemble  des  masses  grises  sous-corticales  connu  sous  le  nom  de  ganglions 
de  la  base  ou  corps  opto-striés  forme,  dans  l’ensemble  de  nos  connaissances  des 
centres  nerveux,  une  vaste  tache  noire.  Si  l’on  jette  un  coup  d’œil  sur  la  mar¬ 
che  des  recherches  poursuivies  dans  ces  vingt  dernières  années,  on  constate  que, 
dans  l’étude  anatomique  des  centres  nerveux,  on  a  abordé  le  névraxe  par  ses 
deux  extrémités.  On  a  commencé  par  la  partie  la  plus  facile,  la  moelle  épi- 
bière,  pour  remonter  lentement  vers  le  bulbe,  le  pont  de  Varole,  le  cervelet  et 
fe  mésencéphale. 

Chacune  de  ces  parties  a  été  explorée  d’après  un  ordre  toujours  le  même. 
Comprenant  trois  phases  successives  :  la  myéloarchitectonie  par  la  méthode  de 
^cigert,  la  cytoarchitectonie  par  la  méthode  de  Nissl,  et  les  recherches  experi- 
bleiitales  par  la  méthode  atrophique  de  von  Oudden  et  surtout  par  celle  plus 
Pi'écise  des  dégén  érescences  secondaires,  afin  d’établir  sur  des  bases  solides  les 
connexions  réelles  existant  entre  les  faisceaux  do  fibres  d’une  part  et  les  noyaux 
cellulaires  d’autre  part. 

Lans  ce  vaste  champ  de  recherches,  on  en  est  arrivé  aux  ganglions  de  la  base, 

structure  complexe,  difficilement  accessibles  aux  lésions  expérimentales. 
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Pendant  que  ces  travaux  se  poursuivaient  de  bas  en  haut  à  travers  l’axe  ner¬ 
veux,  d'autres  travailleurs  tournaient  leurs  efforts  vers  l’écorce  cérébrale. 

Il  est  impossible  de  se  faire  une  idée  de  la  somme  énorme  de  travail  dépensé 
dans  ces  dernières  années  pour  dresser  le  bilan  encore  incomplet  de  la  cyto¬ 
architectonie  et  de  la  myéloarchitectonie  de  l’écorce.  Les  recherches  expéri¬ 
mentales  sont  ici  plus  faciles,  vu  que  l’écorce  est  directement  accessible  aux 
lésions  expérimentales.  Mais  les  dégénérescences  secondaires  ne  sont  connues 
que  pour  autant  qu’elles  intéressent  les  voies  longues.  Les  voies  courtes,  et 
parmi  elles  les  voies  cortico-thalamiques,  ont  été  laissées  quelque  peu  dans 
l’oubli,  et  cela  en  grande  partie  à  cause  de  l’état  si  peu  avancé  de  nos  connais¬ 
sances  de  grosse  histologie  des  ganglions  sous-corticaux. 

Des  deux  côtés,  les  recherches  sont  donc  arrivées  au  même  point.  Les  tra¬ 
vaux  de  grosse  histologie  concernant  le  thalamus,  publiés  dans  ces  cinq  der¬ 
nières  années,  prouvent  que  l’ére  des  recherches  expérimentales  va  bientôt 
s’ouvrir  pour  cette  partie  encore  énigmatique  du  névraxe.  Pour  que  ces  recher¬ 
ches  expérimentales  puissent  porter  tous  leurs  fruits,  il  est  indispensable  de 
bien  connaître  la  myélo  et  la  cytoarchitectonie  de  ces  masses  grises. 

Le  travail  du  docteur  d’Hollander  est  une  contribution  importante  à  ces  con¬ 
naissances  préliminaires.  Il  est  fait  d’une  façon  méthodique  par  la  combinaison 
rationnelle  de  la  méthode  de  Nissl  et  de  la  méthode  de  Weigert.  Les  figures  qui 
l’accompagnent  sont  des  photographies  d’un  certain  nombre  de  coupes  micros¬ 
copiques.  Ce  sont  donc  de  véritables  documents  qui  peuvent  servir  de  base  à 
toutes  les  recherches  de  l’avenir.  —  (Van  Gehuchten.)  Paul  Masoin. 

186)  La  Suggestion  par  la  Beauté.  Agnès  Sorel  et  Charles  VII,  pni^ 
P.  l’EUGNiEZ,  brochure  in-8‘’  de  60  pages,  avec  12  figures,  Amiens  1911. 

A  côté  de  cette  suggestion  qui  guérit  les  tares  et  les  infirmités  physiques  il  en 
est  une  autre,  plus  mystérieuse  en  apparence,  qui,  sans  abolir  la  spontanéité 
d’un  sujet,  s’exerce  par  une  autorité  étrangère;  elle  suscite  à  celui-ci  une  idée 
capable  d’éveiller  d’autres  idées  associées  à  la  première;  elle  finit  même  pai‘ 
déterminer  des  actes  que,  livrée  à  elle  seule,  la  volonté  du  sujet  eût  été  impuis¬ 
sante  à  accomplir.  Il  semble  qu’il  y  ait  là  comme  une  sorte  d’antidote  versé  à 
certains  impuissants  de  la  volonté. 

Cette  suggestion  a  été  exercée  par  la  radieuse  beauté  d’Agnès  Sorel  sur 
Charles  VU,  et  ce  défaillant  en  est  devenu  «  le  Victorieux  ».  P.  Peugniez,  dans 
ce  bel  ouvrage,  montre  comment,  pendant  vingt  ans,  cette  femme  a  pu  conférer 
à  un  ralenti  de  la  volonté  quelque  chose  de  ses  dons  merveilleux  de  raison, 
d’énergie,  de  jugement,  de  sagesse.  E.  F. 
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187)  La  Cellule  dite  Neuro-formative  dans  les  Processus  de  Gliose, 

par  ü.  Angladk.  C.-/?.  de  la  Soc.  de  Biologie,  t.  L.VXII,  n“  3,  p.  78,  26  janvier 

1912. 

La  cellule  dite  neuro-formative  n’est  qu’une  cellule  de  Deiters  gonflée  de  pro" 
toplasma.  On  la  trouve  dans  tous  les  gliomes  et  non  pas  seulement  dans  quel¬ 
ques  variétés  de  ces  tumeurs.  On  la  voit  aussi  avec  une  égale  netteté,  dans  1® 
cortex  moteur  de  sujets  ayant  succombé  à  une  paralysie  générale  convulsivante. 
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On  en  trouve  dans  les  foyers  de  la  sclérose  en  plaques,  autour  des  lacunes  céré¬ 
brales  et  cérébelleuses,  dans  les  cornes  antérieures  d’une  moelle  atteinte  de 
poliomyélite,  etc. 

L’augmentation  du  protoplasma  de  la  cellule  de  Deiters  résulte-t-elle  de  l’ab¬ 
sorption  de  déchets  nerveux  ?  Peut-être.  L’auteur  croirait  plus  volontiers  <iu’elle 
est  seulement  l’indice  d’une  suractivité  de  cette  cellule  d’où  paraissent  s’échapper 
une  multitude  de  noyaux.  11  semble  que  la  cellule  névroglique  s’hypertrophic 
durant  les  phases  d’évolution  du  système  nerveux.  C’est  pourquoi  la  névroglie 
de  l’enfant  et  celle  du  vieillard  ont  quelques  caractères  communs,  parmi  les¬ 
quels  le  développement  et  la  colorabilité  du  protoplasma. 

En  résumé,  la  cellule  dite  neuro-formative  n’est  qu’une  cellule  névroglique 
traversant  ou  venant  de  traverser  une  période  de  suractivité  pathologique. 

188)  Étude  des  Phénomènes  de  la  Dégénérescence  ’Wallérienne 
«  in  vitro  »,  par  G.  Mahinesco  et  .1.  Minka.  C.-R.  de  la  Soc.  de  Rioloqie, 
t.  LXXIIl,  p.  34.1,  2  août  1912. 

On  assiste,  dans  la  régénération  wallérienne  étudiée  in  vitro,  au  déroulement 
des  phénomènes  qui  la  caractérisent.  Mais  au  bout  de  quelque  temps,  elle 
s’arrête;  les  séquestres,  suite  de  la  fragmentation  de  la  myéline  et  des  cylin- 
draxes,  ne  sont  pas  enlevés  par  les  macrophages,  comme  on  l’observe  in  vivo  et 
le  nombre  des  fibres  conservées  est  plus  grand. 

Gela  prouverait  que  les  macrophages  proviennent  du  dehors,  c’est-à-dire  que 
ee  sont  des  éléments  d’immigration  qui,  dans  les  fragments  cultivés  in  vivo, 
font  défaut.  Ensuite  le  processus  de  dégénérescence  a  lieu  presque  exclusive- 
•ï>ent  aux  extrémités  et  à  la  périphérie  du  nerf,  tandis  que,  dans  le  centre,  on 
trouve  des  fibres  conservées.  E.  Feikdei.. 

189)  Croissance  des  Fibres  Nerveuses  dans  le  milieu  de  culture 
«  in  vitro  »  des  Ganglions  Spinaux,  par  G.  Mahinesco  et  J.  Minea.  C.-R. 
de  la  Soc.  de  Riologie,  1912. 

Les  recherches  des  auteurs  infirment,  tout  au  moins  en  partie,  la  théorie 
Hensen-lleld,  car  les  fibres  de  nouvelle  formation  peuvent  apparaître  et  sc  déve¬ 
lopper  dans  le  plasma  en  dehors  de  l’intervention  des  plasmodermes  ou  des 
oellules  conductrices.  Mais  lorsque  les  cellules  conjonctives  jeunes  existent  en 
O'bondance,  les  fibres  de  nouvelle  formation  affectent  une  prédilection  pour  s’at¬ 
tacher  au  corps  cellulaire  et  suivre  leurs  prolongements  ;  d’autres  fois,  elles 
circulent  dans  les  interstices  de  ces  cellules.  E.  Feindel. 

^90)  Comment  se  comporte  le  Squelette  Névroglique  de  Paladino 
^ns  les  Fibres  Nerveuses  des  différentes  Zones  et  Aires  de  la 
Moelle  épinière,  par  Giuseppe  Montesano  (de  Home).  Rivista  sperimentale  di 
P'reniatria,  vol.  XXXVIIl,  fasc.  2-3,  p.  468-492,  31  août  1912. 

On  sait  que  le  squelette  névroglique  de  Paladino  consiste  en  filaments  et  en 
Cabans  spiraux  qui  soutiennent  les  fibres  à  myéline.  L’auteur  rappelle  les  mé- 
odes  de  fixation  et  de  coloration  qui  les  mettent  en  évidence,  et  montre  que 
_  csque  ce  détail  de  structure  n’est  pas  retfouvé  en  certaines  aires  de  la  prépa- 
‘ation,  cela  tient  aux  conditions  de  la  fixation  en  ces  points. 

F.  Delkni. 
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191)  Sur  la  Différenciation  élective  des  diverses  Substances  Grasses 
dans  les  Processus  de  Désintégration  du  Tissu  Nerveux.  Le  Corps 
Granuleux  dans  le  Ramollissement  Cérébral,  par  Gustave  Roussy  et 
Guy  Laroche,  C.-lt.  de  la  Soc.  de  Biologie,  t.  LXXll,  p.  859,  7  juin  1912. 

Les  différents  travaux  faits,  dans  ces  dernières  années,  sur  les  lipoïdes  du 
tissu  nerveux,  au  point  de  vue  chimique,  ont  permis  d’isoler  un  grand  nombre 
de  substances  grasses:  phosphatides  fcéphaline,  lécithine,  spliingomyéline,  etc.), 
cérébrosidc,  cholestérine,  substances  que  les  méthodes  morphologiques,  colo¬ 
rations  électives  et  aspect  à  la  lumière  polarisée,  sont  le  plus  souvent  inca¬ 
pables  de  différencier  dans  le  cerveau  normal. 

On  sait  d’autre  part  que  toute  lésion  destructive  du  tissu  nerveux  donne  nais¬ 
sance  k  la  formation  d’éléments  auxquels  est  dévolue  la  fonction  d’éliminer  les 
éléments  nécrosés.  Ces  macrophages,  chargés  de  granules  graisseuses,  consti¬ 
tuent  les  corps  granuleux  ou  phagocytes  lipophores  de  Lhermitle  et  Schaeffer; 
leur  origine  encore  discutée  parait  être,  pour  le  cerveau  tout  au  moins,  ft  la  fois 
sanguine,  conjonctive  et  névroglique.  Quant  à  leur  contenu,  on  emploie  ordi¬ 
nairement  pour  le  désigner  le  terme  de  graisses  sans  en  spécifier  la  nature,  et 
on  se  borne  à  les  mettre  en  évidence  par  l’acide  osmique  ou  le  Sudan  HL 

Sans  se  préoccuper  de  l’histogenèse  des  corps  granuleux,  les  auteurs  ont 
appliqué  à  leur  élude  les  diverses  colorations  électives  des  substances  grasses 
aidées  de  l’examen  à  la  lumière  polarisée.  Ces  procédés  d’investigation  n’ont 
été  jusqu’ici  qu’exceptionnellement  utilisés  pour  le  tissu  nerveux. 

L’examen  à  la  lumière  polarisée  et  les  colorations  électives  des  graisses 
révèlent  l’existence  dans  les  corps  granuleux  d’images  dont  plusieurs  n’existent 
pas  à  l’état  normal  dans  le  tissu  cérébral. 

De  l’étude  des  faits  signalés  dans  celte  note  préliminaire,  une  première 
notion  générale  semble  pouvoir  être  dégagée  :  c’est  que  les  phénomènes  de 
résorption  ou  de  désintégration  d’un  tissu  comme  le  tissu  cérébral  s’accompa¬ 
gnent  d’un  remaniement  ou  de  modification  des  graisses  qui  le  composent. 
S’agit-il  d’une  dislocation  par  le  macrophage  des  graisses  qui,  à  l’état  normal, 
sont  si  intimement  combinées  entre  elles  et  avec  les  albumines  que  les  com¬ 
plexes  qui  en  résultent  laissent  difficilement  apercevoir  leurs  éléments  simples 
fiar  les  méthodes  grossières  dont  on  dispose?  Telle  est  la  question  qu’on  peut  se 
poser,  mais  ii  laquelle  il  est  impossible  de  répondre  encore,  E.  Feindkl. 

192)  Sur  la  Différenciation  élective  des  Substances  Grasses  du  Tissu 
Nerveux  normal.  Les  Corps  Biréfringents,  par  G.  Roussy  et  Guy 
Laiiochr.  C.-B.  de  la  Soc.  de  Biologie,  t.  LXXll,  p.  1095,  5  juillet  1912. 
L’application  du  microscope  polarisant  à  l’étude  du  système  nerveux  normal 

permet  de  faire  des  constatations  intéressantes.  D’abord  les  fibres  à  myéline 
biréfringentes  peuvent  être  suivies  en  toutes  conditions  et  distinguées  des 
fibres  de  Remak.  Les  cellules  nerveuses  normales  ne  contiennent  pas  de  corps 
biréfringents;  mais  chez  les  vieillards  il  y  a  des  corps  biréfringents  qui  sont 
des  produits  de  désintégration,  et  qui  sont  situés  entre  les  fibres  nerveuses  et 
en  dehors  des  cellules  nerveuses.  K.  Feindel. 

199)  Une  nouvelle  Coloration  du  Système  Nerveux  Périphérique 
(Tolusafrine-Diméthylaniline),  par  G.  DpaANTK.et  Nicolle,  Aj’cliwes 
iffèd.  cjpmm.  (?1  d’AwaL  pal/ioL,  t.  )CXIV,  n"  G,  p.  711,  qoveinbre  1912. 

Technique  d’une  application  des  couleurs  .lanus  (lolusafranine-diméthylani- 
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line)  à  la  différenciation  vitale  des  terminaisons  nerveuses.  Les  avantages  de 
cette  coloration  sont  la  simplicité  de  la  technique,  puisqu’il  n’est  besoin  que 
d’un  seul  bain  colorant,  et  sa  grande  rapidité.  E.  Fkindel. 

194)  Recherches  Histologiques  sur  le  Système  Nerveux  central  des 
Descendants  d’ Animaux  chroniquement  Alcoolisés,  par  Manlio  Eer- 
HARi.  Clinica  medica  italiana,  1911. 

L’auteur  a  observé  que  les  lésions  vasculaires,  méningitiques  et  nerveuses  de 
l’alcoolisme  chronique  expérimental  peuvent  se  transmettre  aux  descendants.  Il 
a  aussi  observé  que  les  cellules  de  la  moelle  épinière  sont  plus  altérées  que 
celles  de  l’encéphale.  Il  a  enfin  constaté  des  crises  épileptiformes  chez  la  mère 
et  quelquefois  chez  son  produit.  F.  Deleni. 

195)  Sur  les  Altérations  du  Système  Nerveux  central  des  Cobayes 
dans  l’Intoxication  aiguë  et  chronique  par  différents  Alcools,  par 

Manlio  Fehhahi.  Annali  de  l’Islituto  Marayliano,  (lênes,  vol.  lY,  décembre  1911. 

Les  altérations  du  système  nerveux  central  des  cobayes  déterminées  par 
l’alcool  méthylique,  éthylique  et  amylique  ne  présentent  rien  de  spécifique  et 
ne  différent  entre  elles  que  par  l’intensité.  Files  intéressent  spécialement  les 
cellules  nerveuses  de  la  moelle  et  de  l’écorce  cérébrale,  les  méninges  et  les 
vaisseaux  sanguins. 

Dans  l’intoxication  chronique  avec  l’alcool  amylique,  ces  altérations  prennent 
grande  gravité.  Toutes  les  cellules  nerveuses  ne  sont  pas  également 
altérées  ;  les  grandes  cellules  motrices  de  la  moelle  présentent  les  plus  fortes 
altérations.  Dans  l’intoxication  chronique  par  chacun  des  trois  alcools,  on  note 
fréquemment  une  infiltration  à  petites  cellules.  F.  Deleni, 
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196)  Sur  l’action  des  Injections  intraveineuses  d’Extrait  salin  de 
Plexus  Choroïdes  sur  la  Pression  Sanguine  et  sur  la  Formation  du 
Liquide  Céphalo-rachidien,  par  Nino  dkl  l’nionE  (de  Dise).  lUvista  italiana 
Neuropatologia,  Psichiatria  ed  Elettroterapia,  vol.  V,  fasc.  11,  p.  494-501,  no¬ 
vembre  1912. 

Etude  expérimentale  contribuant  à  démontrer  que  les  injections  de  plexus 
choroïdes  abaissent  la  pression  sanguine  et  activent  la  formation  de  liquide 
céphalo-rachidien.  F.  Deleni. 

11*1)  Agglutination  du  Bacille  d’Eberth  par  le  Liquide  Céphalo- 
ï’achidien  de  Typhique,  par  R.  Rbanoeis  et  Ch.  Mongouii.  C.-fl.  de  la  Soc. 
de  Biologie,  t.  LXXIII,  p.  140,  19  juillet  1912. 

Dans  un  cas  de  dothiénentérie  avec  céphalée  tenace,  soulevant  l’hypothèse 
d  une  méningite,  il  fut  prélevé  à  la  fois  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien. 
1  a’existait  pas  de  leucocytose  rachidienne.  Le  sang  agglutinait  à  1/60  et  le 
iquide  céphalo-rachidien  à  1/80. 

J,  ^  agglutination  ne  saurait  tenir  à  la  présence  d’hématies;  force  est  donc  de 
attribuer  à  une  agglutinine  exceptionnellement  contenue  dans  le  liquide 
®cphalo-rachidien.  F.  F. 
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198)  Action  des  Rayons  Ultra-violets  sur  le  Liquide  Céphalo-rachi¬ 
dien,  par  [).  Daniklopogu.  C.-R.  de  la  üoe.  de  Bioloyie,  t.  LXXIII,  p.  666,  20  dé¬ 
cembre  1912. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  contient  une  substance  hémolytique  et  une  subs¬ 
tance  anti-hémolytique.  Ces  deux  propriétés  sont  antagonistes  dans  le  liquide  ; 
l’exposition  aux  rayons  ultra-violets  diminue,  en  effet,  le  pouvoir  empêchant  du 
liquide,  en  même  temps  que  son  action  hémolytique  augmente  considérablement 
(à  la  suite  de  la  destruction  de  la  substance  empêchante). 

Le  liquide  exposé  devient  jaune  marron  et  prend  une  odeur  de  corne  brûlée. 

E.  Feinuel. 

199)  Étude  expérimentale  des  Cavités  Médullaires  par  Compression 

par.1.  Lhkrmitte  et  1*.  Bovehi.  C.-R.  de  laSoe.  de  Biologie,  t.  LXXll,  p.  304, 
1"  mars  1912. 

Les  faits  rapportés  par  les  auteurs  démontrent  qu'une  compression  marquée 
de  la  moelle  épinière,  au  niveau  de  la  région  dorsale  moyenne,  peut  produire, 
chez  le  chien,  une  nécrobiose  de  la  substance  grise  centro-postérieure  s’étendant 
sur  la  hauteur  de  quatre  ségments  médullaires;  nécrobiose  qui,  par  résorption, 
peut  aboutir  à  la  formation  d’une  cavité  rétro-épendymaire. 

Il  en  est  tout  autrement  au-dessous  de  la  compression,  où  l’on  n’observe 
qu’une  légère  désintégration  de  la  substance  grise  limitée  à  l’étendue  d’un  seg¬ 
ment  spinal. 

L’explication  de  ces  faits  est  malaisée;  cependant,  force  est  d’admettre  que 
ce  foyer  ascendant  de  myélomalacie  est  en  rapport  avec  des  troubles  profonds 
du  régime  circulatoire  de  la  moelle. 

S’agit-il  d’une  nécrobiose  par  anémie  ou  par  stase  veineuse?  Il  serait  préma¬ 
turé  de  prendre  parti  pour  l’une  de  ces  hypothèses.  Ce  qui  paraît  à  retenir, 
c’est  qu’il  est  possible  expérimentalement  de  déterminer  dans  la  moelle  des  ca¬ 
vités  dont  la  topographie  est  identique  à  celle  de  la  syringomyélie  la  plus  au¬ 
thentique.  E.  Feindel. 

200)  Recherches  expérimentales  sur  l’Action  de  l’Intoxication  Oxy- 
carbonée  sur  les  Centres  Nerveux,  par  H.  Claude  et  J.  Lhermittb. 
C.-R.  de  la  Soc.  de  Biologie,  t.  LXXII,  p.  164,  9  février  1912. 

Les  expériences  des  auteurs  montrent  que,  si  l’intoxication  oxycarbonée  ne 
suffit  pas  à  elle  seule  pour  déterminer  des  lésions  des  éléments  (fibres  et  cel¬ 
lules)  du  système  nerveux  central  ou  périphérique,  la  coexistence  chez  le  même 
sujet  d’une  autre  intoxication  peut  déterminer  la  production  de  lésions  graves 
des  fibres  et  des  cellules  nerveuses,  même  si  cette  dernière  intoxication  est  mi¬ 
nime.  Ces  faits  sont  intéressants  à  rapprocher  de  ce  qu’enseigne  la  clinique 
humaine,  où  l’on  assiste  presque  constamment  à  des  sommations  d’intoxica¬ 
tions  diverses  plutôt  qu’à  une  intoxication  pure.  Ainsi  les  auteurs  sont-ils 
amenés  à  penser  que  la  soi-disant  polynévrite  oxycarbonée  résulte  bien  plutôt 
de  l’action  de  plusieurs  poisons  sur  le  système  nerveux  central  ou  périphérique 
que  de  l’unique  intoxication  par  l’oxyde  de  carbone.  E.  Feindel. 

201)  Recherches  sur  les  Centres  du  Vomissement,  par  Jean  Camus. 

C.-R.  de  la  Soc.  de  Biologie,  t.  LXXIII,  p.  15S,  26  juillet  1912. 

11  est  facile  de  paralyser  les  centres  du  vomissement  par  le  choralose  appli¬ 
qué  localement  sur  le  bulbe  de  telle  sorte  qu’ils  ne  réagissent  plus  à  l’excitation 
d’aucun  vomitif  :  apomorphine,  ipéca,  émétique,  sulfate  de  cuivre. 
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Il  résulte  de  ces  expériences  que  les  centres  du  vomissement  peuvent  être 
paralj'sés  par  application  directe  de  chloralose,  et  qu’ils  peuvent  être  excités 
directement  par  les  petites  doses  de  la  même  substance. 

11  est  possible  de  les  paralyser  à  l’exclusion  des  autres  centres  bulbaires;  ces 
centres  sont  touchés  par  le  toxique  dans  ces  conditions  expérimentales  de  façon 
précoce,  presque  en  même  temps  que  les  centres  d’équilibration,  avant  les 
centres  respiratoires,  avant  le  psychisme  et  bien  avant  les  centres  modérateurs, 
cardiaiiues,  vaso-moteurs,  sécréteurs.  E.  K. 

202)  Sur  un  Phénomène  de  Sensibilisation  ou  de  Viabilité  observé 
dans  la  Stimulation  de  la  Portion  Cardiaque  du  Vague,  par 

V.  ScAFi'-iDi.  Archives  ilaliennes  de  Biologie,  t.  LVIII,  p.  347-352,  paru  le  28  fé¬ 
vrier  1913. 

Le  passage  d’un  stimulus-limite  (seuil), à  travers  le  système  pneumogastrique 
d’innervation  du  cœur  ouvre  la  voie,  à  travers  le  système,  à  des  stimulus 
isolés,  moins  intenses,  et  auxquels,  avant  l’application  du  stimulus-limite,  le 
système  ne  réagissait  pas.  Ce  phénomène,  bien  qu’appareinment  différent  des 
phénomènes  d’addition  et  de  viabilité  observés  jusqu’à  présent,  doit  être  rangé 
dans  la  même  catégorie,  pour  former  tous  ensemble  un  unique  groupe  qu’on 
devra  désigner  sous  le  nom  de  phénomènes  de  viabilité  ou  de  sensibilisation. 

Le  phénomène  de  viabilité  observé  dans  le  vague  indique  que  l’innervation 
cardiaque*  de  la  part  de  ce  nerf,  s’exerce  au  moyen  de  ganglions  nerveux 
de  la  paroi  du  myocarde.  F.  Deleni. 

203)  L’Action  de  l’Appareil  Nerveux  Inhibiteur,  mise  en  jeu  par  la 
Nicotine,  s’exerce  encore  sur  le  Ventricule  du  Cœur  isolé  de  Lapin 
après  section  des  Fibres  Excito-motrices,  par  C.  Pkzzi  et  A.  Ccehc. 
C.-H.  de  la  Soc.  de  Biologie,  t.  LXXIl,  p.  878,  7  juin  1912. 

Les  résultats  obtenus  par  les  auteurs  sont  à  rapprocher  de  ceux  obtenus  par 
H-  E.  Hering  au  cours  d’expériences  faites  sur  le  cœur  de  lapin  in  situ  et  dans 
lesquelles,  après  avoir  réalisé  une  dissociation  auriculo-ventriculaire  au  moyen 
d’une  ligature,  il  excitait  directement  le  vague  par  un  courant  faradique  et 
observait  un  ralentissement  du  rythme  ventriculaire.  E.  Feindee. 

204)  Sur  la  Région  du  Cœur  de  Lapin  où  passent  les  Fibres  Ner- 
■veuses  Inhibitrices  pour  se  rendre  aux  Ventricules,  par  C.  I’ezzi  et 
A.  Cekhc.  C.-R.  de  la  Soc.  de  Biologie,  t.  LXXll,  p.  1017,  28juin  1912. 

Les  expériences  actuelles  mènent  aux  conclusions  suivantes  :  1"  chez  le 
lopin,  la  phase  d’arrêt  cardiaque  et  la  bradycardie  produite  par  la  nicotine  sont 
ducs  à  une  excitation  que  l’alcaloïde  exerce  non  pas  sur  les  terminaisons  mus- 
oulaires  du  vague,  mais  sur  un  centre  cardio-inhibiteur.  Ce  centre  ne  se  trouve 
Pos  dans  le  ventricule,  mais  dans  la  région  supraventriculaire;  2"  les  libres 
oxcito-motrices  et  les  libres  du  pneumogatrique  passent  des  oreillettes  aux 
''enlricules  par  des  voies  distinctes,  car  on  peut  sectionner  les  premières,  tout 
00  maintenant  intacte  l’action  inhitrice  du  vague  sur  le  ventricule,  de  même 
l'ion  peut  supprimer  cette  action,  tout  en  laissant  au  cœur  son  rythme 

oormal. 

La  région  où  les  fibres  du  vague  pénètrent  dans  les  ventricules  se  trouve, 
**olon  toute  vraisemblance,  au  voisinage  de  l’aorte,  là  où  l’artère  s’unit  au  sep- 
*'Om  auriculaire  et  à  la  partie  tout  à  fait  antérieure  de  la  cloison  inter-auricu- 
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laire.  On  comprend,  dès  lors,  qu’une  section,  interrompant  la  continuité  de  ces 
fibres,  puisse  empêcher  le  centre  inhibiteur,  situé  plus  haut,  et  sur  lequel  porte 
l’excitation  nicotinique,  d’exercer  son  action  sur  le  ventricule. 

E.  Feindel. 

205)  Sur  la  Localisation  de  l’Appareil  Ganglionnaire  inhibiteur  dans 
le  Cœur  de  Lapin,  par  A.  Clerc  et  G.  Pezzi.  C.-R.  de  la  Soc.  de  Biologie, 
t,  LXXIll.  p.  610, 13  décembre  1912. 

Sans  pouvoir  nier  l’existence  d’un  centre  cardio-inhibiteur  dans  la  région 
indiquée  par  Marchand  et  Meyer,  les  auteurs  affirment  qu’il  existe  un  appareil 
ganglionnaire  inhibiteur  dans  une  partie  du  cœur  autre  que  les  oreillettes  et  la 
cloison  inter-auriculaire.  Ce  centre  inhibiteur  serait  situé  dans  le  voisinage  de 
l’aorte  à  son  origine.  E.  F. 
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206)  Les  Réflexes  Corticaux  des  Extrémités,  par  E.  Wkrtheimrr  et 
E.  UiviLLiER.  C.-R.  de  la  Soc.  de  Biologie,  t.  EXXlll,  p.86,  19  juillet  1912. 

On  a  voulu  assimiler  le  réflexe  cutané  plantaire  au  réflexe  de  contact  de 
Munk;  mais  le  réflexe  plantaire  n’a  aucun  rapport  avec  l’écorce,  et  le  réflexe 
de  Munk  est  cortical. 

L’auteur  a  observé  chez  le  chien  un  réflexe  cutané  plantaire  qui,  lui  aussi, 
dépend  du  cerveau,  puisqu’il  ne  se  produit  plus  après  la  destruction  de  la  région 
sensitivo-motrice.  Voici  en  quoi  il  consiste  ;  l’animal  étant  tenu  dans  la  posi¬ 
tion  verticale,  si  on  touche  légèrement  la  plante  du  pied,  les  orteils  se  fléchissent 
et  s’écartent,  le  pied  s’étend,  puis  la  Jambe,  puis  la  cuisse;  c’est-à-dire  que  le 
membre  tout  entier  s’allonge  pour  repousser  le  doigt  appliqué  à  son  extrémité. 

Les  auteurs  étudient  ces  réflexes  corticaux  qui  forment,  par  l’ensemble  de 
leurs  caractères,  une  transition  intéressante  entre  les  mouvements  réflexes  et 
les  mouvements  volontaires.  E.  F. 

207)  Cas  obscur  de  Mouvements  Athétoïdes  avec  Abolition  des  Ré¬ 
flexes  tendineux,  par  E.  Farquhar  Buzzaud.  Proceedings  of  the  Royal  Society 
of  Medieine  of  London,  vol.  VI,  n*  2.  Neurological  Section,  p.  60,  21  novembre 
1912. 

Ce  cas  concerne  un  enfant  de  12  ans;  instabilité  de  la  langue,  athétose  de  la 
main  gauche,  tendance  à  tourner  le  pied  à  gauche,  tout  ceci  est  apparu  après 
une  maladie  grave  consécutive  à  l’ablation  de  ganglions  tuberculeux  du  cou. 

Thoma. 

208)  Paraplégie  Spasmodique  en  Flexion  avec  Exaltation  des  Ré¬ 
flexes  de  Défense,  par  Klippel  et  11.  Monier-Vinahd.  Paris  médical,  p.  432- 
436,  5  octobre  1912. 

Les  auteurs  donnent  la  description  de  l’affection,  s’étendant  sur  les  réflexes 
de  défense  et  sur  la  signification  de  leur  exaltation.  Ils  Insistent  sur  le  diagnostic 
du  siège  et  de  la  nature  de  la  cause  d’irritation  pyramidale,  diagnostic  devant 
guider  le  niveau  et  l’étendue  de  l’attaque  chirurgicale. 

Cette  intervention  pourra  alors  être,  soit  simplement  décorapressive ,  ainsi 
que  dans  le  cas  de  mal  de  Pott,  soit  suivie  de  l’ablation  de  la  tumeur,  si  celle-ci 
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est  suffisamment  accessible.  De  telles  interventions  ont  été  suivies  de  succès 
remarquables.  Et  ce  n’est  pas  le  moindre  intérêt  de  la  connaissance  de  ce  syn¬ 
drome  que  d’avoir,  par  la  précision  de  ses  signes  et  de  ses  conditions  pathogé¬ 
niques  et  étiologiques,  ouvert  la  voie  à  une  thérapeutique  vraiment  active. 

E.  Feindel. 

209)  L’Ataxie  considérée  comme  symptôme,  par  J.  Graham  Brown. 

Edinburgh  medical  Journal,  p.  487-500  et  9-29,  juin  et  juillet  1912. 

Etude  physiologique,  anatomique  et  pathologique  visant  à  définir  le  tabes  et 
é.  déterminer  quelles  fonctions  sont  affectées  et  quels  neurones  persistent  quand 
ce  symptôme  existe.  ïhoma. 

210)  Effets  aigus  du  Mal  du  Caisson  ou  Aéropathie,  par  Sewaro 
Erdman.  The  American  Journal  of  the  Medical  Sciences,  vol.  CXLV,  n“  4,  p.  520- 
S26,  avril  1919. 

L’auteur  étudie  les  effets  aigus  de  la  décompression  trop  rapide,  notamment 
en  ce  qui  concerne  le  système  nerveux.  Thoma. 

211)  Manifestations  tardives  de  la  Maladie  de  l’Air  Comprimé,  par 

Deter  Bassoe  (de  Chicago).  The  American  Journal  of  the  Medical  Sciences, 
vol.  CXLV.  n"  4,  p.  520-542,  avril  1913. 

Etude  des  phénomènes  tardifs  que  présentent  les  ouvriers  travaillant  dans  les 
caissons  d’air  comprimé.  Les  nombreuses  observations  de  l’auteur  se  groupent 
aous  trois  chefs  :  1”  cas  dans  lesquels  les  symptômes  médullaires  prédominent, 
myélite  du  caisson;  2»  cas  d’affections  articulaires  à  allure  de  rhumatisme  défor¬ 
mant;  3°  cas  d’affections  auriculaires  permanentes.  Tiioma. 

212)  Troubles  Neuro-psychiques  consécutifs  aux  Blessures  et  Com¬ 
motions  delà  Guerre  italo-turque,  par  G.  d’Abundo  (de  Catane).  Hivista 
‘l'taliana  di  Neuropatologia,  Psichialria  ed  Eletlroterapia,  vol.  V,  fasc.  5,  p.  257- 
285,  juin  1912. 

Dans  les  observations  de  l’auteur  on  voit  toujours  les  troubles  névropathi- 
ffues  ou  psychiques  se  développer  chez  des  héréditaires  ou  des  sujets  entachés 
•ic  syphilis  ou  d’alcoolisme. 

La  prédisposition  reste  le  facteur  principal  des  troubles  mentaux,  d’où  la 
nécessité  pour  l’armée  de  rejeter  tous  les  tarés.  F.  Deleni. 


Etudes  spéciales 

cerveau 

^13)  Encéphalo-myélite  Variolique,  par  Klieneberger  (Kônigsberg).  Archiv 
f.  Psychiatrie,  t.  XLIX,  fasc.  3,  1913,  p.  632  (6  pages)'. 

Hémiplégie  droite  à  la  quatrième  semaine  d’une  variole,  hémiplégie  qui  rétro¬ 
nc  en  grande  partie;  six  années  plus  tard,  tremblement  dans  le  bras  droit, 
ffm  se  généralise.  Plusieurs  années  après,  troubles  trophiques  (augmentation  de 
Cmme  des  mains,  œdème  des  pieds,  etc.)  d’origine  hypophysaire,  sans  doute 
par  hydrocéphalie.  M.  T. 
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ai 4)  Kyste  intra-cranien  sous-dural  d’Origine  Traumatique;  Épilep¬ 
sie  Jacksonienne,  Trépanation,  Amélioration,  par  Cl.  Julmahd  (de 

Genève).  Société  de  Chirurgie,  20  février  1913. 

Un  enfant  de  deux  ans  subit  un  traumatisme  violent  du  criine  et  demeure 
hémiplégique;  sept  ans  [dus  tard  des  crises  convulsives  apparaissent;  elles 
deviennent  de  plus  en  plus  fréquentes  et  prolongées  ;  dans  les  derniers  temps  il 
en  avait  jusqu’à  10  par  jour;  intelligence  peu  développée,  caractère  irritable, 
l’enfant  ne  se  sert  presque  pas  de  sa  main  droite,  il  peut  à  peine  marcher  et 
s’exprimer. 

Lorsque  M.  Julliard  vit  cet  enfant  (alors  âgé  de  12  ans),  il  constata  un  enfon¬ 
cement  du  crâne  au  niveau  de  la  suture  temporo-pariétale  gauche;  la  peau 
était  intacte  à  ce  niveau  et  la  région  indolente  à  la  pression.  11  existait  un 
t-etard  manifeste  dans  le  développement  de  toute  la  moitié  droite  du  corps, 
jambe,  bras,  face,  thorax.  Le  diagnostic  porté  fut  celui  de  grand  résidu  cicatri¬ 
ciel  recouvrant  toute  la  zone  rolandique  et  une  trépanation  fut  décidée. 

M.  Julliard  tailla  dans  la  région  traumatisée  un  grand  lambeau  ostéo-cutané 
qui  mit  à  découvert  un  volumineux  lijste  sous-dural,  lequel  se  rompit  et  donna 
issue  à  un  jet  de  liquide  limpide  et  citrin.  La  surface  externe  du  kjste  adhérait 
fortement  à  la  paroi  crânienne  au  niveau  de  l’ancienne  fracture.  Dans  la  pro¬ 
fondeur,  le  kyste  atteignait  la  circonvolution  de  Itroca  ;  le  cerveau  était  déprimé 
à  ce  niveau  et  recouvert  d’une  pie-mère  épaisse,  rougeâtre,  mais  non  adhé¬ 
rente.  Aucune  tendance  à  la  hernie  cérébrale.  Drainage  du  kyste  et  rabattement 
du  volet  ostéo-cutané. 

Les  suites  opératoires  immédiates  furent  simples,  les  crises  épileptiques  dis¬ 
parurent  d’abord,  puis  reparurent  avec  la  reproduction  du  liquide  kystique  ; 
•elles  cessèrent  à  nouveau  à  la  suite  d’une  ponction  à  travers  le  tissu  conjonctif 
comblant  l’ancien  orifice  du  drain,  laquelle  ponction  ramena  encore  30  grammes 
de  liquide.  Dans  les  trois  mois  qui  suivirent,  le  malade  n’eut  aucune  crise,  puis 
celles-ci  reparurent,  plus  légères  et  plus  espacées,  il  est  vrai.  Revu  3  ans  i/2 
après  l’opération,  le  malade  accuse  toujours  des  crises  quoique  très  espacées. 
J'in  somme,  amélioration,  mais  non  guérison. 

M.  Auva.w  a  réuni  79  cas  de  ces  kystes  intracrâniens  traumatiques.  Il  les 
divise  en  kystes  intracérébraux  (33  cas)  et  en  kystes  extra-duraux  et  sous- 
duraux.  Uniques  ou  multiples,  petits  ou  volumineux,  à  contenu  tantôt  séreux, 
tantôt  séro-sanguinolent,  ou  mieux,  franchement  hémorragique,  ces  kystes  se 
développent,  tantôt' très  ra[)idement,  tantôt,  au  contraire,  comme  dans  le  cas 
de  M  Julliard,  très  tardivement,  après  le  traumatisme  initial.  Leur  symptoma¬ 
tologie  est  celle  des  tumeurs  se  manifestant  par  des  phénomènes  de  compres¬ 
sion  et  d’irritation  du  cortex. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  il  semble  que  leur  formation  reconnaisse 
■deux  processus  différents.  Les  kystes  à  évolution  rapide  seraient  le  reliquat 
plus  ou  moins  transformé  de  répanchement  sanguin  traumatique  ou  le  résultat 
d’adhérences,  de  cloisonnements  post-traumatiques,  ayant  formé  dans  les 
es|)aces  sous-arachnoidietis  et  pie-mériens  de  véritables  cavités  closes  dans  les¬ 
quelles  s’est  accumulé  ensuite  du  liijuide.  Les  kystes  à  évolution  tardive 
seraient  la  conséquence  d’une  dégénérescence  du  foyer  cérébral  produit  par  le 
traumatisme  ou  de  la  transformation  d’un  foyer  de  paehyméningite  hémorra¬ 
gique.  Le  traitement  de  ces  kystes  comprend  :  la  ponction  simple  (elle  est  insuf- 
(isante),  l’incision  avec  évacuation  et  drainage  consécutif  (c’est  le  procédé  le 
plus  fréquemment  em[doyé,  mais  il  expose  à  des  récidives  comme  ilans  le  cas 
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de  M,  Jiilliard),  l’extirpation.  C’est  le  procédé  de  choix,  mais  il  n’est  pas  tou¬ 
jours  applicable,  car  la  présence  d’une  paroi  kjsfique  énucléable  fait  le  plus 
souvent  défaut;  cette  extirpation  est,  d’ailleurs,  une  opération  grave  (shock, 
hémorragie,  infection). 

M.  luFi'iEH,  qui  a  opéré  un  cas  avec  succès,  considère  que  ces  kystes  traù- 
«latiques  intracrâniens  sont  des  processus  de  réparation  définitive  de  certains 
traumatismes  des  méninges  et  du  cerveau.  Lorsqu’il  existe  une  contusion  intra- 
«ranienne,  méningée  ou  cérébrale,  les  parties  qui  ont  été  le  siège  d’une  atlri- 
t*on,  d  une  destruction  ou  d’un  épanchement  sanguin  doivent  se  réparer;  elles 
“0  le  peuvent  que  si  le  tissu  cérébral  vient  combler  le  vide.  S’il  y  manque,  la 
perte  de  substance  est  comblée  par  un  épanchement  séreux,  un  kjste.  C’est  un 
processus  analogue  à  celui  qui  se  passe  dans  le  cas  de  certaines  collections  intra- 
horaciques,  qui  comblent  un  vide  que  ni  le  poumon,  ni  la  paroi  ne  peuvent  com- 
ar.  Dans  les  deux  cas,  c’est  un  processus  de  réparation  définitive.  E.  F. 


jacksonienne,  par  C.-M.  IIinds  Howell.  Proceedings  of  the 
Socinty  of  Medieine  of  London,  vol.  VI,  n"  4.  Neurological  Section,  p.  78, 
lo  janvier  1913.  . 


Aphasie  et  crises  convulsives  consécutives  à  une  fracture  avec  enfoncement 
6  la  région  temporale  gauche.  L’aphasie  disparut  après  l’ablation  de  l’os  et  du 
caillot  qui  faisait  compression.  L’épilepsie  disparut  aussi  pour  quelques  mois, 
Ptais  revint.  Il  faut  remarquer  que  trop  souvent  les  résultats  opératoires  de 
épilepsie  jacksonienne  ne  se  maintiennent  pas.  'I'homa. 


d’Épilepsle  jacksonienne,  par  F.-M.-R.  Walshe.  Proceedings  of 
ne  Payai  Society  of  Medieine  of  London,  vol.  VI,  n"  2.  Neurological  Section,  p.  68,' 
■^1  novembre  1912. 


Présentation  d’un  cas  clinique. 


Thoma. 


Les  Lésions  Cérébrales  d’un  Enfant  mort  en  État  de  Mal  Épilep- 
«que,  par  Rouhinoviïch  et  Babdê.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  anal,  de  Paris,  t.  XV, 
P-  i'19,  février  1913. 


Convulsions  à  28  mois,  épilepsie  à  7  ans;  hémiplégie  spasmodique  gauche, 
é.  14  ans. 

sn^.  trouva  un  foyer  de  ramollissement  s'étendant  sur  le  quart 

Parieur  de  la  zone  rolandique  droite.  E  Feindkl. 


Microgyrie  symétrique  partielle  des  Hémisphères  Cé- 
Q  “faux  et  sur  les  Effets  Compensateurs  qui  en  sont  résultés,  par 

/ev  Abundo  (de  Catane).  Bivista  iluliana  di  Neuropatologia,  Psichiatria  ed  Eletlro- 
vol.  VI,  fasc.  l,p.  1-2.'),  janvier  1913. 


^  dr  q  ^  coupes  sériées  (23  figures)  d’un  cerveau  microgjrique.  A  gauche  et 
cent^'i^  microgyrie  s’étend  sur  le  tiers  inférieur  des  deux  circonvolutions 
lop J'®'®®’  nombre  des  cellules  nerveuses  y  est  proportionnel  au  faible  déve- 

"l®  nette  partie  de  l’écorce,  mais  la  vascularisation,  extrêmement  riclie, 
'élément  le  fait  tératologique  ayant  conditionné  l’altération  corticale. 


«roite  ;  p 


est  que  le  sujet  présentait  une  hémi[)légie  gauche, 
atrophie  cérébrale  gauche  ne  pouvait  être  diagnostiquée. 


k’.  Dki.hm. 
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219)  Foyers  de  Sclérose  dans  le  Cerveau  d’un  Enfant,  par  J  -F.  Munson. 
The  Journal  of  lhe  Nervous  and  Mental  Disease,  vol.  XXXIX,  n“  4,  p.  251-256,  avril 
1912. 

Il  s’agit  d'un  enfant  de  27  mois  qui  présentait  des  convulsions  ;  à  l’autopsie, 
on  trouva  son  écorce  cérébrale  semée  de  fojers  de  sclérose.  Il  est  à  remarquer 
que  leur  aspect  se  rapproche  beaucoup  des  lésions  de  la  sclérose  en  plaques. 


220)  Spécimen  d’un  Arrêt  de  développement  du  Cerveau,  par 

G. -A.  Sutherland  et  H.-VV.  Pehkins.  Proceedings  of  the  Royal  Society  ef  Medicine 
of  London,  vol.  VI,  n“  4.  Section  for  the  Study  of  Disease  in  Children,  p.  118, 
24  janvier  1915. 

Présentation  du  cerveau  d’un  enfant  de  9  semaines;  il  ne  pèse  que  80  grammes; 
microgjrie  dans  la  partie  moyenne,  cavités  en  nids  d’abeilles  dans  la  partie 
antérieure.  Thoma. 

221)  Deux  sœurs  présentant  une  Hémiparésie  droite  et  le  même 
arrêt  de  Croissance  datant  de  la  naissance,  par  James  Collier.  Proeee- 
dings  of  the  Royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  VI,  n”  4.  Neurological  Section, 
p.  72,  16  janvier  1913. 

Les  deux  enfants,  âgées  de  12  et  14  ans,  présentent  une  asymétrie  des  deux 
moitiés  du  corps,  le  côté  droit  parésié  étant  notablement  moins  développé  que 
le  gauche.  Ces  deux  cas  similaires  d’hémiplégie  infantile  sont  les  seuls  cas 
pathologiques  d’une  famille  de  10  enfants.  Thoma. 

222)  Diplégie  Post-Encéphalitique  avec  Mouvements  InvolontaireSi 

par  E.  Farquhar  Uuzzard.  Proceedings  of  the  Royal  Society  of  Medicine  of  London, 
vol.  VI,  n”  2.  Neurological  Section,  p.  61,  21  novembre  1912. 

Enfant  de  6  uns,  atteint  d’encéphalite  à  2  ans.  Depuis  lors,  atteint  de 
diplégie,  il  reste  confiné  au  lit,  les  membres  fléchis.  11  présente  des  mouve¬ 
ments  involontaires,  fins  et  vifs,  des  yeux  et  des  membres,  Thoma. 

223)  Athétose  de  la  Main  gauche  avec  Tremblement  de  la  Mai» 
droite,  par  E.-(i.  Fearnsides.  Proceedings  of  the  Royal  Society  of  Medicine  of 
London,  vol.  VI,  n°  4.  Neurological  Section,  p.  81,  16  janvier  1913. 

Il  s’agit  d’un  artérioscléreux  de  67  ans.  Il  présente  de  la  faiblesse  et  de  l’en¬ 
gourdissement  de  tout  le  côté  gauche  du  corps.  Les  diverses  sensibilités  sont 
compromises  à  la  main  gauche,  athétosique  et  agnosique.  A  remarquer 
rareté  de  cette  association,  athétose  d’un  côté  et  tremblement  de  l’autre. 

Thoma. 

224)  Étude  de  l’Écorce  Cérébrale  dans  un  cas  de  Chorée  chroniq»®' 

par  Rouiiinovitch  et  BARoft.  Rull.  et  Mém.  de  la  Soc.  anal,  de  Paris,  t.  XV,  p. 
février  1913. 

Chorée  chronique  avec  troubles  mentaux  chez  un  homme  de  40  ans.  A  1’®®' 
topsie  on  note,  au  niveau  du  cerveau,  de  la  congestion  de  la  pie-mère,  ave® 
aspect  opalescent  de  l’arachnoïde  et  épaississement  de  la  dure-mère.  De  pin*' 
il  y  a  des  adhérences  entre  la  pie-mère  et  l’écorce  cérébrale  sous-jacente  :  ég®' 
lement,  on  remarque  quelques  petites  hémorragies  dans  l’écorce  et  dans  1® 
région  sous-corticale.  Toutes  ces  lésions  démontrent  l’existence  d’une  méning®' 
encéphalite.  Enfin,  au  microscope,  on  constate  une  infiltration  de  l’espace  pé®*' 
cellulaire  des  grandes  cellules  pyramidales.  Thoma. 
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PROTUBÉRANCE  et  BULBE 


225)  Sur  un  cas  de  Tumeur  de  la  Protubérance,  par  G.  Mahïini.  lUvista 
di  Patologia  nervosa  e  me.ntale,  vol,  XVII,  fasc.  5,  p.  270-286,  mai  1912. 

Les  sj'mptômes  morbides,  apparus  chez  un  enfant  de  11  ans  quelques 
J>eures  après  une  chute  sur  l’occiput,  étaient  les  suivants  :  impossibilité  de  se 
®nir  debout  alors  que  dans  le  lit  les  mouvements  des  membres  sont  possibles  ; 
parésie  des  membres  et  hypotonie  musculaire,  troubles  de  la  prononciation, 
bystagmus  et  parésies  oculaires,  obnubilation,  priapisme,  etc. 

^  I  autopsie,  tubercule  ayant  détruit  une  grande  partie  de  la  protubérance. 

F.  ÜSLRNI. 


Cas  exceptionnel  de  Paralysie  de  la  VII'  Paire,  de  la  branche 
motrice  des  V”,  IV'  et  VI'  Paires.  Début  aigu.  Association  de  ces 
symptômes  à  des  troubles  de  la  Sensibilité  du  Type  Syringomyé- 
«que.  Polio-encéphalite  hémorragique,  par  F.-X.  Dehcum,  PhiUideljMa 
‘Neurologie, il  Society,  24  novembre  mi.  Jourrml  of  Nervous  and  Mental  Dimm 
P-  268,  avril  1912. 

^^Le  cas  actuel  est  d’un  intérêt  particulier  à  cause  de  l’association  des  symp- 
bjes;  la  concomitance  d’une  paralysie  faciale  avec  une  paralysie  delà  branche 
b  rice  du  trijumeau  est  en  effet  extrêmement  rare  ;  à  noter  qu’avec  ces  para- 
ysiesdes  nerfs  crâniens  qui  siégeaient  du  côté  droit,  il  y  avait  une  hémiparésie 
déh  ^  s’améliora  assez  rapidement,  dans  les  semaines  qui  suivirent  le 
ut  aigu,  alors  que  les  symptômes  du  côté  de  la  face  et  des  yeux  persistèrent 
changement. 

de  Polio-Encéphalo-Myélite  associée  à  la  Névrite  Optique, 
ta  Néphrite  et  à  la  Myocardite,  par  Ahthur-F.  Hehtz  et  W.  Johnson! 
oeeedings  of  the  Royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  VI,  n“  4.  Clinical  Sec- 
p.  90,  10  janvier  1913. 

des  symptômes  et  discussion  du  diagnostic.  La  même  intoxication 
dite  bouditionné  les  phénomènes  nerveux,  la  néphrite  et  la  myocar- 

Thoma. 

Deux  cas  de  Paralysie  du  Larynx  par  Lésion  du  Noyau  des 

vol  VI®®’  ^  COLLEDGE.  Proceediiiys  of  thc  Royal  Society  of  Medicine  of  London, 

■  vl,  n“  4.  Laryngologieal  Section,  p.  63, 10  janvier  1913. 

®us  les  deux  cas  la  lésion  parait  être  de  nature  tuberculeuse.  Thoma. 


2?GANES  DES  SF.TJÎS 

Amblyopie  toxique  par  l’Alcool  et  le  Tabac,  par  Mirza  Saïd-Khan. 

„  „  Time  de  Paris,  1912. 

la  rapporte  une  observation  d’amblyopie  toxique  aiguë  avec  perte  de 

obse/*®,®  "“bculaire  et  conservation  de  la  vision  périphérique  et  deux  autres 
l’acuit?  *^**^”*  lesquelles  l’amblyopie  est  caractérisée  par  la  diminution  de 
tom«  ^  '''ruelle  sans  qu’il  soit  possible  dSfdéceler  l’existence  certaine  d’un  sco- 
central. 

modalités  cliniques  sont  classiques. 


Pkchin. 
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230)  Atrophie  Optique  unilatérale  consécutive  à  la  Compression  du 
Thorax,  par  11.  Le  Roux.  Archives  d’Ophtdlmoloiiie,  p.  2:tl,  1913. 

Les  ecchymoses  sur  la  face  et  le  cou  (masque  ecchjmoUqiie  de  la  face)  se 
compliquaient  de  lésions  du  fond  de  l’œil  à  droite  :  œdème  de  la  papille,  veines 
volumineuses,  bords  très  flous,  suffusion  sanguine  sur  le  bord  inférieur  de  1* 
papille  empiétant  sur  la  rétine.  Ces  lésions  rétrocédèrent,  mais  il  subsista  une 
atrophie  partielle  avec  la  vision  réduite  à  0,2. 

Le  Roux  pense  que  les  lésions  du  nerf  optique  sont  dues  à  la  compression  de 
ce  nerf  dans  le  canal  optique  par  hémorragie  dans  la  gaine. 

Au  début,  le  blessé  ne  distinguait  pas  les  personnes  qui  l’entouraient;  cette 
cécité  temporaire  peut  être  attribué  à  l’arrivée  brusque  du  sang  dans  la  rétine! 
les  éléments  rétiniens  en  contact  prolongé  avec  un  sang  chargé  d’acide  carbo¬ 
nique  subissent  un  shock  traumatique  dont  ils  ne  se  relèvent  que  peu  à  pe" 
pour  retrouver  enfin  la  plénitude  de  leurs  fonctions.  Péchin. 

231  )  Atrophie  Optique  traumatique,  par  Valudb.  Annales  d’ Oculistique, 
t.  CXLVI,  p.  341. 

Cette  atrophie  de  la  papille  gauche  est  survenue  à  la  suite  d’un  violent  coup 
de  poing  au  niveau  de  la  région  orbitaire.  Valude  pense  que  le  mécanisme  de 
celte  atrophie  est  celui  qu’a  démontré  Berlin,  c’est-à-dire  une  fracture  du  toU 
de  l’orbite  avec  déchirure  ou  écrasement  du  nerf  optique  dans  son  canal  osseuX’ 

Péchin. 

232)  Traitement  des  Amauroses  par  Ischémie  Rétinienne,  par  DahieB' 
La  Clinique  Ophtalmoloyique,  1911.  p.  506  et  502. 

Darier  rapporte  l’observation  d’une  femme  hérédo-syphilitique  qui  perdit  1* 
vision  après  des  métrorrbagies  abondantes.  L’œil  droit  resta  aveugle  par  atr®' 
phie  optique.  La  papille  gauche  devint  pâle,  mais  non  atrophique  et  la  vision  n® 
•descendit  pas  au-dessous  d’un  tiers. 

Darier  pense  qu’on  peut  attribuer  ce  résultat  à  des  injections  sous-conjoncti" 
vales  d’énésol  (salicylarsinatc  de  mercure). 

Dans  un  cas  d’atrophie  optique  chez  un  sujet  qui  eut  de  fréquentes  épistaxi®’ 

les  injections  sous-conjonctivales  ont  paru  également  donner  des  résultats  encoU' 
rageants. 

Darier  cite  en  outre  deux  cas  d’ischémie  rétinienne  qu’il  attribue  à  des  ti'OU' 
•blés  vaso-moteurs  à  la  suite  d’émotion. 

Lnfin,  chez  un  troisième  malade,  il  y  eut  embolie  d’une  branche  de  1’  artère 

centrale  de  la  rétine,  mais  Darier  ne  donne  pas  de  renseignements  sur  l’èr* 

général  et  notamment  sur  l’état  cardiaque. 

Dans  l’ischémie  rétinienne  par  pertes  sanguines  ou  par  d’autres  caus®®’ 
Darier  [iréconise  les  vaso-dilatateurs  :  dionine  en  poudre,  inhalations  de  nitr**® 
d’amyle,  massage  oculaire,  injections  sous-conjonctivales  mercurielles  et  irid®® 
tomie.  Péchin. 


MOELLE 

233)  Crises  de  Température  et  de  Respiration  dans  le  Tabes, 

WiLH.  Rouland,  1912. 

Communication  d’un  cas  de  tabes  compliqué  d’accès  d’élévation  de  temp^^j 
dure  jusqu’à  40"8,  d’une  durée  de  cinq  semaines  et  demie  à  quatre  moi® 
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«roi.  La  température  était  d’un  tjpe  intermittent.  En  outre,  on  observa  de 
firaps  en  temps  chez  le  patient  des  périodes  de  coma  transitoire  accompagné 
e  pauses  de  la  respiration  allant  parfois  jusqu’à  plusieurs  minutes  do  durée, 
première  attaque  de  ce  genre  eut  lieu  après  une  injection  de  morphine 
a  dose  d  un  centigramme.  Ce  sont  ces  arrêts  de  la  respiration  qui  sont  inter¬ 
prétés  connme  crises  respiratoires.  Wlbtzen. 

^  propos  d’un  cas  de  Fièvre  Typhoïde  chez  une  Tabétique  {Ma¬ 
ladies  Infectieuses  et  Tabes),  par  Paul  Pouget.  Thèse  de  Paris,  n»  348, 
O»  pages,  .louve,  édit.,  Paris,  1912. 

ne  présentent  pas  une  résistance  amoindrie  aux  infections, 
au  ^  considère  leur  aptitude  à  contracter  les  maladies  infectieuses,  soit 
®  on  ail  en  vue  l’évolution,  plus  ou  moins  favorable  chez  eux,  de  ces  mêmes 
®Wadies. 

Au  cours  des  infections  intercurrentes,  certaines  particularités  sj-mptoma- 
t^ques  peuvent  cependant  traduire  l’altération  du  terrain  morbide;  cessjmp- 
jjg  l®®  ®^®olites  peuvent  être  considérés  comme  autant  d’expressions  bruyantes 
affection  médullaire,  comme  autant  de  réactions  anormales  du  système 
“«‘•veux  malade. 

l’é  maladies  infectieuses  peuvent  exercer  leur  influence  sur 

im  *^.**'''°'*  tabes,  soit  en  exacerbant  des  troubles  déjà  existants,  soit  en 
P^’onant  une  poussée  générale  à  la  maladie  nerveuse.  E.  F. 

^  Étude  clinique  pathogénique  et  thérapeutique  des  Crises  gas- 
la  Tabes,  par  A.  Caue  et  R.  Lehichk.  Journal  médical  français, 

juillet  1912.  ;  /  ■> 

Ij^f*  ®“*‘®ors  étudient  la  question  des  crises  gastriques  du  tabes,  insistant  sur 
aygç  *®P®utique  utile,  notamment  le  traitement  chirurgical  qu’ils  envisagent 
Une  bienveillance  comportant  quelques  réserves.  E.  F. 

)  Ées  Causes  de  la  Mort  dans  le  Tabes,  par  Chahles-W.  Buhr.  Journal 
of  Nenous  and  Mental  Disease,  vol.  XXXIX,  p.  143-1.32,  mars  1912. 

la**^*^  ®lutistique  portant  sur  trente-quatre  cas.  Il  faut  remarquer  la  fréquence 
^U  J  chronique,  de  la  néphrite  chronique,  des  maladies  valvulaires 

faif  ***  l’artériosclérose  généralisée;  c’est  qu’en  effet  l’artérioscléi'ose 

*utégranle  du  tabes;  les  autres  lésions  mortelles  en  sont  la  consé- 
^Ues  n  **^^**^  accidents.  Certaines  altérations  d’organes  sont  directement 
et  labes,  comme  la  cystite  due  pour  une  part  aux  difficultés  de  la  miction 
Valvy)  trophique.  C’est  donc  la  myocardite  chronique,  les  maladies 

Uiop»  <lu  cœur,  la  néphrite  chronique  qui  viennent  en  tête  des  causes  de  la 
le  tabes. 

huit*^f  ^‘■uute-quatre  cas  de  l’auteur,  l’athérome  de  l’aorte  est  mentionné 
^anévrisme  de  l’aorte,  présent  trois  fois,  n’a  pas  causé  de  mort.  La 
^'^•’ent'f Pulnionaire  a  tué  six  sujets  et  la  pneumonie  cinq;  trois  sujets 
*®PUcé  d’apoplexie,  mais,  hémiplégiques,  survécurent;  deux  moururent 

escarres  sacrées.  Une  malade  mourut  du  cancer  latent  du 
A  une  prostatite  suppurée.  Dans  huit  cas, 
®  pulmonaire  fut  la  cause  immédiate  de  la  mort. 
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237)  Mort,  chez  un  Tabétique,  à  la  suite  de  trois  Injections  de 

0  gr.  30  de  Néosalvarsan,  par  Descos  et  Forhaz.  Soc.  des  Sciences  méd.  de 
Saint-Étienne,  18  janvier  1913.  Loire  médicale,  an  XXXII,  p.  104,  15  mars  1913. 
Le  sujet,  homme  de  42  ans,  alcoolique,  mais  ayant  les  organes  sains,  a 
succombé  d’une  façon  assez  mystérieuse  pour  que  l’on  ne  puisse  incriminer 
qu’une  toxicité  spéciale  du  médicament.  E.  F. 

238)  Nature  de  l’Arthropathie  Tabétique  et  Réaction  de  Wasser¬ 
mann,  par  (1.  Marinesco.  C.-R.  de  la  Soc.  de  Biologie,  t.  LXXIll,  p.  232,  20  juil' 
let  1912. 

Actuellement,  deux  théories  sont  en  présence  ;  la  théorie  trophique  et  celle 
qui  considère  l’arthropnlhie  comme  étant  de  nature  spécifique.  L’auteur  apporte 
■des  faits  favorables  à  la  première.  E.  Feindel. 

239)  Les  Arthropathies  Tabétiques.  Nouvel  état  de  la  question,  par 

A,  liAHHÉ.  Journal  médical  français,  13  août  1912. 

L’auteur  expose  sa  théorie  vasculaire  des  arthropathies;  il  l’oppose  à  la  théo¬ 
rie  classique,  insuffisante  en  bien  des  points.  E.  F. 

240)  Traitement  spécifique  du  Tabes,  par  A.  B mkrk.  Journal  médical 

gais,  15  août  1912. 

Long  et  intéressant  exposé  d’opinions  et  de  faits  aboutissant  à  cette  conclu* 
«ion  que  le  mercure,  et  surtout  le  salvarsan,  peuvent  arrêter  l’évolution  du 
tabes.  L’auteur  indique  les  façons  les  plus  utiles  d’administrer  ces  médicaments. 

E.  F. 

241  )  Un  cas  de  Syndrome  Amyloïde  dû  à  la  Syphilis  avec  Poliomyd' 
lite  antérieure  aiguë  chez  l’adulte,  par  Enrico  ïedeschi  (de  Naples), 
Ricisla  sunüaria,  an  XI,  n"  23,  p.  177-180,  l"  décembre  1912. 

Observation  de  poliomyélite  aiguë  chez  un  homme  atteint  de  syphilis  viscé' 
raie.  F.  Deleni. 

242)  Tumeiu:  de  la  Moelle  et  Scoliose.  Guérison  après  l’opération, 

WiLERED  Harris  et  A. -S. -H.  Bankart.  Proceedings  of  the  Royal  Society  of  Medicit^^ 
of  London,  vol.  Vl,  n"  2.  Neurological  Section,  p.  67,  21  novembre  1912. 

Scoliose  et  paraplégie  chez  une  femme  de  57  ans,  conditionnées  par  uB 
psammome  comprimant  la  moelle.  Depuis  l’opération,  la  guérison  se  pouf' 
suit.  La  littérature  ne  fait  pas  mention  d’une  scoliose  associée  aux  tumeuf® 
médullaires.  'I'homa. 

243)  Tumeur  extra-médullaire,  par  Chari.es-A.  Elsbkro.  New-York  Neuro^ 
gical  Society,  5  décembre  1911.  Journal  of  Nerwus  and  Mental  Disease,  p.  257, 

1912. 

Il  s’agit  d’une  tumeur  située  en  dehors  de  la  moelle  et  qui  ne  se  manif®®^* 
pendant  longtemps  que  par  des  douleurs  du  côté  droit  de  l’abdomen.  C'était uD® 
douleur  radiculaire  à  la  hauteur  de  la  XII"  dorsale;  elle  s’accompagnait  de  Iro'* 
blés  moteurs  assez  légers.  L’opération,  qui  montra  la  Xll"  racine  dorsale  dr0> 
englobée  par  la  tumeur,  eut, un  succès  parfait.  Thoma. 

244)  Endothéliome  de  la  Queue  de  Cheval,  par  Elsbehg.  New-York 
logical  Society,  5  décembre  iBii.  Journal  of  Nervous  and  Mental  Disease,  P-  ■  j 
avril  1912. 

Symptômes  caractéristiques.  Opération  en  deux  temps. 


Thoma. 
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^■*3)  Méningite  Tuberculeuse  de  l’adulte  à  Forme  Hémiplégique. 
Examen  chimique  du  Liquide  Céphalo-rachidien,  par  H.  Kocnii,  Soc. 
Sciences  médicales  de  Montpellie7\  iO  janvier  1913. 

A  propos  d’une  observation,  l’auteur  rappelle  l’allure  de  la  méningite  tuber¬ 
culeuse  de  l’adulte  quand  elle  affecte  le  type  hémiplégique.  Il  insiste  sur  les 
renseignements  fournis  par  la  ponction  lombaire  et  en  particulier  sur  la  for- 
"’ule  chimique  établie  par  Mestrezat  :  hyperalbuminose  modérée  et  abaisse- 
•“ent  assez  marqué  des  chlorures  du  liquide  céphalo-rachidien.  A.  G. 

^‘*6)  Deux  cas  de  Méningite  Tuberculeuse  chez  l’enfant  traités  par 
les  Sérums  Antituberculeux  en  Injections  Intra-rachidiennes,  par 

^Ueit.  Soc.  des  Sciences  médicales  de  Montpellier.  14  février  1913. 

Chez  deux  enfants,  atteints  de  méningite  tuberculeuse,  hauteur  a  fait  des 
^yjcctions  intra-rachidiennes  de  sérum  antituberculeux  de  M.  Marmorek  et  de 
Vallée.  IJans  les  deux  cas  il  a  paru  y  avoir  une  sédation  passagère  de 
""elques  symptômes,  lièvre,  douleurs,  vomissements,  constipation.  11  serait 
d’après  M.  Gueit,  pour  juger  la  méthode,  de  l’appliquer  de  très  bonne  heure 
employant  des  doses  de  deux  à  cinq  centimètres  cubes  de  sérum  en  injection 
Pa-rachidienne  après  soustraction  préalable  d’une  quantitésupérieurede  liquide 
(le*^f accidents  d’anaphylaxie  sérique,  il  convient 
aire  précéder  l’injection  rachidienne  d’un  lavement  du  même  sérum  à  la 
®e  de  cinq  centimètres  cubes,  donné  six  à  douze  heures  avant  l’injection. 


^^srculose  Méningée  (Lobule  paracentral)  ;  Hémiparésie.  Tu- 
rculose  Rénale  latente,  par  A.  IIalipbê  (de  Houen).  «crue  wèdica/e  de 
,  ^'‘orniandie,  n»  15,  p.  237-241,  10  août  1912. 

doivent  retenir  l’attention  dans  cette  observation  :  1“  l’évolution 
dans  méningée,  débutant  par  un  ictus  et  la  localisation  des  lésions 

'atn  ^  *°^*^*®  paracentral  ;  2"  l’évolution  insidieuse  des  lésions  rénales,  faisant 
mécanisme  de  la  guérison  apparente  dans  certains  cas  de  tuber- 
«oiri^*  transformé  eh  un  cordon  fibreux,  suppression  de  toute 

•^unication  avec  la  vessie).  E.  F. 

248)  B*.  . 

Rsn(' P  associée  à  Méningocoques  et  à  Bacilles  de  Koch,  par 

■  hAüDucHKAU.  Gazette  niédicale  de  Nantes,  an  XXXI,  p.  261,  5  avril  1913. 

cas  de  cette  association  chez  un  enfant  de  5  ans.  L’évolution 
'^éniti^  d’une  méningite  tuberculeuse,  et  la  constatation  du 

liquide  céphalo-rachidien  fut  une  surprise;  il  y  avait 
rachidienne,  mais  une  poussée  de  polynucléose  se  produisit  dans 
*'actéri  suivirent  une  injection  sérothérapique!  En  somme,  si  les  examens 
'^Piialo  n’avaient  révélé  la  présence  du  méningocoque  dans  le  liquide 

^'^“PÇon  *'**^^**^^®''  du  petit  malade,  aucun  signe  clinique  n’eùt  permis  de  le 
Psut-ètp  loisible  de. penser  que  ces  méningites  associées  sont 

^  fréquentes  qu’on  ne  le  croit,  parce  qu’elles  sont  souvent  mécon- 

E.  F. 
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249)  Sur  quelques  formes  de  Méningite,  par  C.  15ozzoi,o  et  C.  Alvazzi 
l)nM'-iiATK,  Gazzelta  deyli  Ospedali  e  delle  CHniche,  an  XXXIII,  p.  1572,  15  dé¬ 
cembre  1912. 

Helation  de  trois  cas  JifTiciles  de  méningite,  l’une  pneumonique  presque  sans 
symptomatologie,  la  seconde,  tuberculeuse,  fort  bruyante,  la  troisième  riche  en 
complications.  F.  Deueni. 

250)  Méningite  purulente  à  Pneumocoques;  Absence  de  Réaction 
Cellulaire  dans  le  Liquide  Céphalo-rachidien,  par  Monier-Vinabd  si 
1*.  Teissier.  Bull,  de  la  Soc.  mkl.  des  Hop.  de  Paris,  an  XXI.X,  n“  7,  p.  468-475, 
27  février  1913. 

L'extraordinaire  richesse  en  microbes  du  liquide  céphalo-rachidien  de  ponction 
lombaire  contrastant  avec  son  extrême  pauvreté  en  éléments,  cellulaires,  a" 
cours  de  méningites  purulentes,  constitue  pour  le  moins  un  fait  assez  rare.  L«9 
auteurs  ont  observé  un  cas  de  ce  genre. 

Il  s’agit  d’une  méningite  purulente  à  pneumocoques,  à  la  fois  cérébrale 
spinale,  et  dont  l’évolution  suraiguë  fut  concomitante  d’une  hépatisation 
œdème  du  sommet  droit  et  d’une  septicémie  à  pneumocoques  (pneumocoque® 
dans  le  sang  du  cœur),  l’ensemble  de  ces  lésions  s’étant  développé  chez  un 
bronchitique  chronique,  légèrement  anthéromateux  et  vraisemblablemeut  enta¬ 
ché  d’alcoolisme. 

En  dehors  de  l’intérêt  documentaire  que  comporte  un  pareil  syndrome,  tan 
par  sa  gravité  clinique  que  par  le  fait  contributif  qu’il  apporte  à  la  pathogcu'® 
générale  des  déterminations  viscérales  au  cours  des  états  septicémiques,  1®® 
auteurs  insistent  tout  spécialement  sur  la  dissociation  signalée. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  jaune  verdtltre,  très  albumineux,  fourmillait 
pneumocoques  et  ne  contenait  qu’un  nombre  minime  d’éléments  cellulaires  (de®* 
à  trois  par  champ  d’immersion  et  après  centrifugation).  La  ponction  loinbaïf® 
faisait  donc  connaitre  avec  certitude  la  nature  de  l’agent  infectieux;  elle  ia^'' 
quait,  par  la.  coloration  du  liquide  et  sa  teneur  en  albumine,  une  vive  inllamro®' 
tion  méningée,  mais  elle  ne  laissait  aucunement  soupçonner  une  réaction  cell® 
laire  importante. 

Or,  l’autopsie  montra  une  méningite  purulente  cérébrale  et  spinale,  rein®f 
quable  même  par  l’étendue  et  l’épaisseur  de  l’exsudât  flbrino-leucocytaire. 
la  ponction  fut  pratiquée  six  heures  avant  la  mort,  en  sorte  que  l’on  ne  sauf® 
admettre  que  cette  épaisse  couche  purulente  ait  eu  le  temps  de  se  conslil® 
pendanteette  courte  période  agonique. 

D’après  l’étude  anatomique  des  pièces,  les  auteurs  sont  d’avis  que  la  réact* 
inflammatoire  vis-à-vis  du  pneumocoque  ne  s’est  pas  produite  ici  sous  la 
purement  fibrineuse  que  provoque  d’ordinaire  ce  microbe  au  niveau  des  paf®"^ 
chymes  et  des  membranes  séreuses;  il  s’y  est  ajouté,  aux  méninges  comni® 
poumon,  une  importante  fluxion  œdémateuse,  E.  Feindei,- 

254)  Relation  d’un  cas  de  Méningite  à  Pneumocoques  avec  Li^P^! 
Céphalo-rachidien  normal,  par  Julbs-M.  Bbady  (de  Saint-Louis).  The  Z®" 
nal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LX,  n“  13,  p.  972,  29  mars  19l3’ 

Cas  de  méningite  à  pneumocoques  chez  un  enfant  d’un  an;  le  liquide  cépb®^^ 
rachidien  resta  normal  pendant  l’évolution,  et  l’on  ne  découvrit  ni  microl>®* 
modifications  cytologiques  dans  ce  liquide.  A  l’autopsie,  broncho-pneumoD*® 
méningite  pneumococcique  de  la  convexité. 
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Il  est  donc  des  cas  où  le  diagnostic  de  méningite  pneumonique  ne  peut  être 
o-ssuré  et  1  on  ne  saurait  affirmer  que  toujours  il  s’agit  de  méningisme  quand  le 
liquide  céphalo-rachidien  demeure  normal.  Thoma. 

252)  La  Méningite  à  Pneumocoques,  par  L.^-kohoue.  Paris  médical,  n"  36, 

p.  234,  3  août  1912. 

Mise  au  point  de  cette  question  de  pathologie.  E  p 

253)  La  Forme  Apoplectique  de  la  Méningite  purulente  pneumo- 
mque,  par  Ch.  Uouiiier.  La  Province  médicale,  n"  30,  p.  335,  27  juillet  1912. 

Il  s’agit  d’un  cas  de  septicémie  pneumococcique  avec  localisation  sur  le  pou¬ 
mon,  les  méninges,  le  rein  et  l’endocarde.  Les  cas  de  ce  genre  ne  sont  pas  rares. 
Aussi  l’intérêt  de  l’ohservation  est-il  surtout  clinique  et  réside-t-il  uniquement 
Hans  l’établissement  brusque  des  sjmptôraes  nerveux.  E.  p. 

23^)  Sur  un  petit  signe  précoce  de  Méningite  Syphilitique  basilo- 

par  Auuuy  (de  Toulouse).  Province  médicale,  p.  527,  30  novembre 


Dans  robservaUon  de  l’auteur,  on  voit  qu’une  méningite  sj-philitique  basi- 
ire  ou  basilo-spinale  réduisit  pendant  cinq  semaines  son  syndrome  clinique  à 
signe  unique  :  que  la  flexion  de  la  tête  déterminait  constamment  une  se- 
ausse  subjective  dans  les  membres  inférieurs. 

D  auteur  ne  donne  pas  d’explications  au  phénomène  constaté. 


E.  CEINDEL. 


^^3)  Des  Méningo-encéphalites  chroniques  Syphilitiques  et  Satur- 

par  C.  Gibaud.  Thèse  de  Paris,  n”  137,  87  pages,  Ollier-llenrj,  édit.. 


L  origine  de  la  paralysie  générale,  longtemps  et  longuement  discutée,  était 
«ore,  ces  derniers  temps,  loin  d’être  élucidée  et  partageait  les  auteurs.  Les 
s  ne  reconnaissaient  qu’une  seule  paralysie  générale  syphilitique  et,  à  côté 
«De,  des  pseudo-paralysies  générales  (saturnines,  alcooliques,  etc.).  Les 
res,  tout  en  reconnaissant  que,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  paralysie 
nerale  est  syphilitique,  admettent  cependant  l’existence  d’autres  paralysies 
Sénéralr’  l’origine  uniquement  syphilitique  de  la  paralysie 

nism**  Malloizel  sur  les  réactions  rachidiennes  du  satur- 

sus  t  ’  de  la  ponction  lombaire,  ont  montré  que  les  proces- 

syphilis  et  plomb,  à  des  périodes  parallèles,  suscitaient  du  côté  des 
inges  des  réactions  pathologiques  identiques  et  superposables, 
satu^*  forment  un  lieu  de  rapprochement  entre  la  syphilis  et  le 

pj  et  permettent  d’attribuer  logiquement  à  l’un  ce  qu’on  reconnaît  à 

^  certains  moments,  par  une  espèce  de  choc  en  retour,  le 
dan  étiologique.  C’est  lorsqu’il  s’agit  de  savoir  la  part  qui  revient, 

qoan  donnée,  ù  Tune  ou  à  l’autre  intoxication 

nd  elles  existent  toutes  deux  chez  le  même  individu. 

Wassermann,  qu’on  avait,  dés  son  apparition,  considérée 
«Ulté  *  de  la  syphilis,  ne  peut  malheureusement  trancher  cette  diffî- 

«*ec  résultats  positifs  qu’elle  donne  peuvent, 

'■«sDûclions  encore,  avoir  une  portée  diagnostique,  les  résultats 
Dis  n  ayant  aucune  valeur.  E.  F 
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23G)  Méningite  et  Intoxication  Saturnine,  par  Jean  Camus.  C.-R.  île  la 
Soe.  de  Riuloyie,  t.  LXXII,  p.  8G1,  7juiriiül2. 

De  nombreuses  expériences  ont  montré  à  l’auteur  que  si  on  provoque  chez 
un  cliien  une  méningite  aseptique  par  action  sur  les  méninges  de  substances 
déterminant  une  irritation  locale,  il  est  ensuite  très  aisé,  par  injection  de  sels 
de  plomb  dans  les  veines,  de  réaliser  une  symptomatologie  analogue  à  celle  de 
l’encéphalopatliie  saturnine  et  semblable  ii  celle  qui  est  consécutive  à  l’injection 
directe  du  sel  de  plomb  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  L’auteur  donne 
comme  exemple  une  série  de  six  chiens  sur  lesquels  il  vient  d’expérimenter. 

Ces  recherches  empruntent  leur  intérêt  à  la  notion  des  réactions  méningées 
dans  les  oreillons,  la  syphili.s  secondaire,  etc.;  si,  chez  des  sujets  dont  les 
méninges  sont  affectées  de  cette  façon,  l’intoxication  saturnine  intervient,  ils 
sont  exjiosés  à  des  accidents  redoutables.  E.  Feinukl. 

257)  Méningite  et  Intoxication  Tétanique,  par  .Iean  Camus.  C.-R.  de  la 
Suc.  de  Riuloyie,  t.  LXXlll,  p.  19,  12  juillet  1912. 

L’injection  de  très  petites  doses  de  chlorure  de  plomb  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  d’un  chien  donne,  après  une  phase  assez  longue  d’incubation,  des 
accidents  analogues  à  ceux  de  l’encéphalopathie  saturnine.  L’injection  intra¬ 
veineuse  de  quantités  beaucoup  plus  grandes  du  même  sel  ne  donne  pas  lieu  à 
des  phénomènes  nerveux,  mais  ces  phénomènes  apparaissent  si,  avant  ou 
après  l’injection  intraveineuse  de  plomb,  on  réalise  une  méningite  irritative 
aseptique  non  mortelle  par  elle-même. 

Ces  faits  sont  susceptibles  de  généralisation.  Ainsi  une  méningite  irritative, 
banale,  non  mortelle  par  elle-même,  modifie  complètement  le  tableau  classique 
du  tétanos.  Les  atiimaux  qui,  en  même  temps  que  l’injection  de  toxine  dans  les 
veines,  ont  été  soumis  à  cette  irritation  méningée,  ont  présenté  des  accidents 
très  différents  de  ceux  observés  après  injection  de  toxine  tétanique  seule.  Ces 
accidents  se  rapprochent  de  ceux  qui  ont  été  réalisés  par  Roux  et  Rorrel  dans 
le  tétanos  cérébral  par  injection  directe  de  toxine  dans  les  centres  encépha¬ 
liques.  De  plus,  la  période  d’incubation  a  été  abrégée  et  la  mort  est  survenue 
rapidement,  sans  tétanos  généralisé,  quatre  et  six  jours  plus  tôt  que  chez  les 
témoins.  E.  Fkindki.. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

258)  L’Électro-diagnostic  dans  les  Paralysies  Radiculaires  du  Plexus 
brachial,  par  A.  Zi.mmeiin.  Paris  médical,  n”  28,  p.  41-47,  8  juin  1912. 

La  recherche  des  réactions  électriques  dans  les  paralysies  radiculaires 
plexus  brachial  est  le  complément,  le  plus  souvent  indispensable,  de  l’examen 
clinique. 

Dans  les  cas  douteux  ou  d’un  diagnostic  difficile,  elle  peut  conduire  à  fixer  le 
type  radiculaire  do  la  paralysie,  et  parfois  même  la  révéler  de  toutes  pièces. 
Aux  données  un  peu  grossièi-es  de  l’examen  clinique,  elle  substitue  des  notions 
précises  relativement  aux  limites  du  territoire  atteint  et  à  l’intensité  de  la  para¬ 
lysie  sur  les  différents  muscles.  Ses  résultats  fournissent  encore  le  plus  souvent 
les  éléments  les  plus  importants  du  pronostic.  Au  point  de  vue  thérapeutiqU® 
enfin,  elle  guide  le  chirurgien  dans  la  recherche  des  troncs  h  suturer  et  s’impo*® 
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au  médecin-électricien  appelé  à  connaître  les  muscles  qu’il  convient  de  traiter 
«t  la  forme  de  courant  qu’il  faut  leur  appliquer. 

L’auteur  rappelle  les  notions  anatomiques  indispensables  à  l’exploration 
électrique  de  l’épaule,  les  formes  des  paralysies  radiculaires,  la  situation  dos 
points  à  interroger.  Il  établit  le  pronostic  et  la  thérapeutique  médicale  d’après 
les  renseignements  recueillis.  |.] 

259)  Un  cas  de  Paralysie  des  Béquilles,  par  Ch.  Mihaillié.  médicale 

de  Nantes,  an  XXXI,  p.  281,  12  avril  1912. 

Pour  les  auteurs  classiques,  la  paralysie  des  béquilles  est  rangée  dans  la 
paralysie  radiale,  dont  elle  constitue  une  variété  étiologique.  Ayant  eu  l’occa¬ 
sion  d’examiner  un  cas  de  cette  affection,  l’auteur  a  été  frappé  d’observer  de 
«otables  différences  d’avec  la  paralysie  isolée  du  nerf  radial. 

Ln  ce  qui  concerne  la  topographie  de  la  paralysie,  on  ne  saurait  en  faire 
^ne  paralysie  isolée  du  nerf  radial.  La  paralysie  s’étend  sur  les  autres  nerfs 
nu  plexus  brachial;  la  paralysie  des  béquillards  est  donc  une  paralysie  des 
nerfs  du  plexus  brachial  avec  prédominance  sur  le  radial. 

De  toutes  les  observations  publiées  se  dégage  un  fait  pratique  très  impoi;- 
nnt,  déjà  bien  mis  en  lumière  par  Verneuil,  c’est  que  la  paralysie  des 
equilles  est  toujours  provoquée  par  les  béquilles  à  tige  unique.  Pour  se  servir 
sa  béquille,  le  malade  est  obligé  de  la  saisir  avec  la  paume  de  la  main 
ournée  en  avant  et  le  poids  du  corps  repose  tout  entier  sur  le  support  axil- 
nire.  Pareil  fait  ne  se  produit  plus  quand  on  emploie  des  béquilles  à  double 
joutant  avec  traverse  à  la  partie  moyenne  et  support  garni.  La  main  prend 
cor"*^  ‘^’nPPn*  cette  traverse,  et  supporte  en  grande  partie  le  poids  du 

Les  béquilles  à  double  montant  et  à  traverse  médiane  doivent  donc  être  seules 
•éployées,  si  on  veut  voir  disparaître  les  paralysies  des  béquillards. 

E.  Eeindel. 

P®®  rapports  de  la  Branche  motrice  du  Nerf  Radial  avec  l’Arti¬ 
culation  Radio-humérale,  envisagés  au  point  de  vue  de  la  Chi- 
rurgie  opératoire  du  Coude,  par  O.  .Iacob  (du  Val-de-Gràce)  llevue  de 
^Iwaviiie,  an  XXXIII,  n“  2,  p.  i;i7-142,  10  février  19i:i. 

ra^^***^**  “"'Atomique  mettant  en  évidence  ce  fait  que  la  branche  motrice  du  nerf 
p  Jans  son  trajet  autour  de  la  face  externe  et  de  la  face  postérieure 

extrémité  supérieure  du  radius,  une  situation  qui  la  rapproche  beaucoup 
^_us  de  l’interligne  articulaire  du  coude  quand  la  main  du  sujet  est  en  supina- 
que  lorsqu’elle  est  en  pronation.  11  en  résulte  que,  dans  les  opérations  qui 
^_Praliquent  sur  la  face  externe  et  sur  la  face  postérieure  du  coude  (arlhroto- 
>^elî  de  l’extrémité  supérieure  du  radius,  résection  du  coude),  on  doit 

ne,./®  *?■  malade  en  pronation  forcée  pour  éloigner  le  plus  possible  le 

*  radial  du  champ  opératoire.  E.  Eeindel. 

?*®^alysie  du  Grand  Dentelé,  par  E.-C.  Hughes.  Proceedings  of  the  Itoyal 
oj  Medieine  of  London,  vol.  VI,  n"  5,  Clinical  Section,  p.  165,  l-i  février 

^as  d  origine  traumatique  ;  description  de  la  restriction  des  mouvements. 

Thoma. 
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202)  Neuroblastome  récidivant  de  la  Région  Scapulaire,  par  Douglas 
Symmehs  (de  New-V'orki.  Tha  Journal  of  the  American  medical  Association, 
vol.  LX,  n“  5,  p.  337-340,  1"  février  1913. 

Le  cas  actuel  concerne  un  homme  de  44  ans.  On  sait  que  les  neuroblastomes 
ou  neuroeytornes,  tumeurs  formées  de  cellules  neuroblastiques  indilîérenciées, 
sont  rares.  Dans  quatorze  cas  publiés,  neuf  ont  été  observés  chez  des  jeunes 
enfants,  avec  huit  fois  un  début  surrénal.  Tiioma. 

263)  Un  cas  de  Polynévrite  toxique  aiguë,  par  Houert-A.  Fleming.  Kdin- 

bur<jh  medical  Journal,  vol.  X,  p.  239,  mars  1913. 

Cas  typique  de  polynévrite,  apparemment  conditionnée  par  une  intoxication 
par  la  naphtaline.  Tiioma. 

264)  Atrophie  des  Muscles  des  quatre  Extrémités,  par  F.-E.  Datte.n 
Proeeedings  of  the  lioyal  Societg  of  MedUine  of  I.ondon,  vol.  VI,  n"  2.  Neurological 
Section,  p.  62,  21  novembre  1912. 

Femme  de  33  ans.  L’atrophie  des  quatre  extrémités  s’accompagne  de 
troubles  sensitifs  semblablement  localisés.  Les  troncs  nerveux  sont  augmentés 
de  volume.  Thoma. 

265)  L’Atrophie  isolée  non  progressive  des  Petits  Muscles  de  la 
Main;  Fréquence  relative  et  pathogénie.  Téphromalacie  anté¬ 
rieure,  Poliomyélite,  Névrite  Radiculaire  ou  non  Radiculaire,  par 

l’iEURE  Marie  et  Charles  Foix.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXV) 
ri”  5  et  6,  p.  333  et  427,  septembre-décembre  1912. 

Les  auteurs  mettent  en  lumière  l’intérêt  et  la  fréquence  des  atrophies  muscu¬ 
laires  isolées,  non  progressives,  des  petits  muscles  de  la  main;  elles  peuvent 
déterminer  soit  la  main-typique  d’Aran-Duchenne  avec  lésion  thénarienne, 
hypothénarienne  et  interosseuse,  soit  une  atrophie  simple  de  l’éminence  thénar 
ou  de  l’éminence  hypothénar. 

Ces  atrophies  sont  vraisemblablement  d’origine  syphilitique.  Elles  relèvent 
de  lésions  de  la  moelle  cervicale  au  niveau  des  cornes  antérieures,  d’une  téphro¬ 
malacie  portant  sur  les  cellules  nerveuses  et  sur  le  tissu  de  soutien;  c’est  <1® 
l’ischémie  progressive  par  rétrécissement  considérable  des  artérioles  de  tout  un 
territoire  médullaire  que  dépend  cette  lésion. 

Des  dix  observations  des  auteurs  se  dégagent  des  traits  communs  qui  sont  :  aU 
point  de  vue  de  la  topographie,  la  prédominance'  unilatérale,  la  limitation 
stricte  aux  petits  muscles  de  la  main.  Au  point  de  vue  de  l’évolution,  la  lenteur 
et  l’absence  de  progression  vers  les  autres  groupes  musculaires.  Far  contrei 
l’état  des  réflexes,  l’existence  ou  l’absence  de  troubles  sensitifs  constituent  des 
éléments  variables. 

La  prédominance  unilatérale  va  le  plus  souvent  jusqu’à  l’unilatéralité  a®' 
solue. 

La  limitation  stricte  aux  petits  muscles  de  la  main  constitue  un  caractère 
absolu  et  pour  ainsi  dire  de  définition  de  cette  forme.  11  n’y  a  pas  d’amyotro 
phie,  il  n’y  a  pas  d’all'aiblissement  ou  de  paralysie  notable  des  muscles 
l’avanl-bras.  Lorsque  ces  symptômes  existent,  associés  à  une  atrophie  tbénaro^ 
hypothénarienne,  l’affection  sera  généralement  évolutive;  et  l’extension 
gressive  et  diffuse  des  lésions  achèvera  de  dissocier  les  deux  tableaux  clin* 
qiies. 
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L’aUeinte  globale  de  la  main  est  loin  d’être  la  règle  absolue  et  l’on  peut  à  ce 
point  de  vue  distinguer  un  type  diffus  thénaro-hypothénarien  et  des  types  limités 
thénarien  et  hypotbénarien.  Le  type  diffus  est  en  réalité  de  beaucoup  le  plus 
fréquent  lorsqu’on  y  regarde  de  prés.  11  comporte,  outre  l’atteinte  des  émi¬ 
nences  thénar  et  hypothénar,  l’atteinte  des  interosseux.  A  ce  type  se  rattachent 
les  trois  cas  anatomo-cliniques  des  auteurs  et  quatre  sur  six  de  leurs  cas  clini¬ 
ques. 

Le  type  thénar  peut  être  pur.  C’est  à  lui  que  se  rattachent  deux  cas  limités. 
Quant  au  type  hypothénar  auquel  se  surajoute  une  atrophie  des  interosseux,  les 
auteurs  ne  l’ont  pas  rencontré  isolé. 

Dans  la  majorité  des  cas  diffus,  l’amyotrophie  prédomine  sur  l’éminence 
thénar,  plus  rarement  sur  les  interosseux.  Cependant,  une  observation  a  trait  à 
Un  type  hypothénar  avec  association  d’une  atrophie  thénarienne  modérée. 

L’atrophie  isolée  non  progressive  des  petits  muscles  de  la  main  constitue  par 
son  siège,  ses  réactions  électriques,  son  évolution,  une  entité  clinique  pnrfaite- 
u^ent  définie.  p;.  Keindel. 

Claudication  intermittente  des  Membres  inférieurs  par  Artérite 
Oblitérante  non  Syphilitique,  par  1*’,  I'aukes  Weueh.  Pmcecdinijs  oj  the 
noijal  Society  of  Medieine  of  London,  vol.  \'l,  n”  3,  Clmical  Section,  p.  162,  li  fé¬ 
vrier  1913. 

Le  cas  actuel,  observé  par  l’auteur  déjà  fort  longtemps,  est  remarquable  par 
®  jeune  âge  du  sujet  et  par  la  période  de  latence  prolongée  de  l’artérite.  Le 
pronostic  semble  plutôt  bénin.  Tiioma. 

^h7)  Du  Traitement  Radiothérapique  des  Sciatiques,  valeur  de  la 
méthode,  par  Euoknb  Py.  Thèse  de  Paris,  n°  369,  86  pages,  Paris,  1912. 

Les  agents  médicamenteux  peuvent  donner  de  bons  résultats  dans  la  scia- 
’que,  mais  ils  ne  sont  efficaces  que  dans  les  cas  bénins.  Les  diverses  injections 
®*>Per(icielles  sont  rarement  curatives;  certaines  sont  dangereuses.  I.es  solutions 
s  mes  additionnées  de  cocaïne,  injectées  profondément,  et  les  injections  épidu- 
calment  très  vite  la  douleur,  mais  ne  guérissent  que  rarement  les  scia- 
*ques  graves.  Les  injections  profondes  d’agents  destructeurs  et  les  injections 
*  ra-durales  sont  dangereuses  et  doivent  être  abandonnées. 

-es  opérations  de  grande  chirurgie  ne  s’adressent  généralement  qu’à  dos 
'^leliqueg  symptomatiques. 

De  tous  les  agents  physiques  sont  surtout  à  retenir  l’air  chaud,  la  lumière  et 

‘électricité. 

1-  électrothérapie  guérit  presqaie  toujours  la  sciati(iue  vulgaire.  Le  courant 
vnnique  donne  d’exeellents  résultats  dans  les  sciatiques  graves,  rebelles, 
eis  il  pguj.  cependant  échouer;  en  ce  cas,  on  doit  immédiatement  employer  la 
"^«diothérapie. 

est^H  ‘’®'‘^*°''l'é‘’epie  est  le  traitement  de  choix  lorsqu’on  pense  que  la  sciatique 
due  à  une  compression  médullaire  ou  para-médullaire,  lorsqu’on  se  trouve 
présence  de  réflexes  exagérés.  E.  P’. 

^et  ^  l’étude  des  Névrites  par  Ischémie  (Nerf  Optique 

‘  Nerfs  périphériques),  par  E.  üuhot.  Thèse  de  Lille  (170  pages),  1912. 

des  rétino-optique  est  la  cause  nécessaire  et  toujours  prépondérante 

roubles  visuels,  amblyopies  et  amauroses,  signalées  à  la  suite  des  diffé- 
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rentes  hémorragies.  Les  prédispositions  individuelles,  infections  ou  intoxica¬ 
tions,  altérations  organiques,  lésions  vasculaires,  d’ailleurs  inconstantes,  peu¬ 
vent  avoir  un  rôle  adjuvant,  qui  reste  toujours  secondaire.  Les  conditions 
locales  de  la  circulation  intra-oculaire,  la  structure  particulière  des  éléments 
nerveux,  favorisent  l’action  de  l’ischémie  et  expliquent  sa  gravité. 

L’ischémie  peut  provoquer  des  altérations  des  nerfs  périphériques,  des  névrites 
périphériques,  par  un  mécanisme  complexe  où  la  privation  d’oxjgéne,  l’insuffi¬ 
sance  d’apport  nutritif,  la  stase  veineuse  avec  accumulation  des  produits 
d’échange,  interviennent  en  proportions  diverses. 

L’ischémie  doit  prendre,  parmi  les  facteurs  étiologiques  des  névrites  périphé¬ 
riques,  une  place  qu’il  faut  se  garder  d’exagérer,  mais  qui  parait  toutefois 
n’avoir  pas  été  jusqu’ici  suffisamment  mise  en  lumière.  Elle  se  produit  surtout 
sous  l’influence  des  causes  locales,  et  peut  se  manifester  suivant  deux  mo¬ 
dalités  ; 

Processus  aigus.  —  Dans  les  cas  d’embolie  et  de  thrombose  rapide,  dans  quel¬ 
ques  observations  do  ligatures  et  d’hématomes  artériels,  dans  certaines  formes 
de  troubles  nerveux  associés  a  la  maladie  de  Volkmann,  elle  provoque,  parohs- 
truction  des  gros  vaisseaux,  des  modifications  rapides  et  profondes  do  la  moti¬ 
lité,  de  la  sensibilité,  de  la  contractilité  électrique  dues  ù  des  lésions  histologi¬ 
ques  de  névrite  parenchymateuse  dégénérative. 

Processus  chroniques.  —  Dans  l’artérite  oblitérante  évoluant  vers  la  gangrène, 
elle  amène,  surtout  par  oblitération  des  vasa  nervorum,  des  troubles  des  fonc¬ 
tions  nerveuses  souvent  moins  graves,  se  traduisant  par  des  symptômes  sura¬ 
joutés  à  l’affection  primitive  et  capables  de  localiser  certaines  lésions,  et  dus  à 
des  a!tér, liions  à  prédominance  parfois  parenchymateuse,  parfois  interstitielle. 
Elle  prend  part  également  à  la  production  do  quelques  troubles  fonctionnels  des 
extrémités  dans  une  mesure  difficile  ii  apprécier  en  raison  de  la  complexité  de 
leur  pathogénie.  Dans  les  anémies  graves  et  l’artério-sclérose  généralisée,  au 
contraire,  son  influence  n’est  guère  admissible.  E.  E. 

209)  Étude  de  la  Maladie  de  'Volkmann  à  propos  d’un  cas  clinique, 

par  M.  Aiiüuhi.lad.v  et  I’kruz  nu  Diego,  Lit  Pedrialria  Espanola,  an  11,  p.  65-7;), 
15  mars  1915, 

Cas  concernant  un  enfant  de  8  ans  à  qui  l’on  avait  mis  un  bandage  trop 
serré  à  l’occasion  d’une  fracture  de  l’avant-bras.  Kevue  de  la  question. 

E.  Dki.eni. 

270)  Explication  anatomique  de  beaucoup  de  Dos  faibles  ou  doulou¬ 
reux  et  de  nombreuses  Paralysies  des  Jambes, par. Ioki.-E,  (ioLOTinvAiT 
(de  Itoston).  Iloston  medical  and  Surgical  ,/ournal,  vol.  CL.XV'Ill,  n"  i,  p.  128, 
23  janvier  1913. 

Les  causes  anatomiques  de  beaucoup  de  lumbagos  et  de  parésies  du  membre 
inférieur  seraient  à  rechercher  dans  les  tiraillements  et  les  compressions  ner¬ 
veuses  exercées  au  voisinage  des  articulations  lombo-sacrée  et  sacro-iliaques. 

Tiioma. 

271)  Maladie  de  Raynaud  avec  Wassermann  positif,  par  Gaucher, 
Gougehot  et  Meaux  Saint-Marc,  llullclin  de  la  Société  française  de  Dermatologie 
et  de  Syphili graphie,  an  .\XIV,  n“  2,  p.  77-80,  février  1913. 

L’observation  actuelle  est  intéressante  au  point  de  vue  nosographique  :  1®’ 


crise  de  sjncope  persiste  sans  interruption  depuis  einq  semaines,  les  douleurs 
sont  continues  et,  si  elles  sont  exacerbées  par  quelques  paroxysmes,  elles 
existent  encore  dans  les  intervalles  ;  il  n’y  a  jamais  d’accalmie  véritable,  ni  de 
l'estituüo  ad  integrum  entre  les  crises  paroxystiques.  Il  y  a,  en  un  mot,  tendance 
■''ers  l’état  [lermanent,  ce  qui  est  un  facteur  de  gravité. 

Ce  cas  est  donc  intermédiaire  entre  les  observations  typiques  de  Raynaud, 
où  la  crise  syncopale  ne  dure  que  quelques  heures,  une  dizaine  de  jours  au 
plus,  et  ces  gangrènes  des  extrémités  avec  acroaspbyxie  permanente,  durant 
'des  mois,  telles  que  l’observation  de  Raymond  et  Gougerot. 

Çlle  est  intéressante  aussi  au  point  de  vue  étiologique;  en  effet,  cette  obser- 
J'ation  soulève  l’hypothèse  d’une  étiologie  syphilitique  de  l’affection.  Cette  hypo¬ 
thèse  a  été  déjà  soulevée  à  propos  d’autres  observations. 

Pour  expliquer  que  cette  étiologie  syphilitique  paraisse  exceptionnelle,  il  faut 
remarquer  qu’il  s’agit  de  syphilis  latente  acquise  ou  héréditaire,  impossible  à 
cpister  par  l’examen  clinique,  et  révélée  seulement  par  la  réaction  de  Wasser- 
"^ann  faite  systématiquement.  Il  s’agit  toujours,  soit  d’hérédo-syphilis,  soit  de 
aj'phills  acquise  lointaine  et  de  virulence  très  ancienne. 

On  conçoit  l’importance  de  ces  notions  nouvelles  car,  jusqu’à  présent,  on  en 
au  réduit,  dans  la  maladie  de  Raynaud,  au  traitement  symptomatique  ;  on 
oit  tenter,  maintenant,  le  traitement  étiologique  et  appliquer  la  médication 
'odo-mercurielle.  Ici,  elle  a  déjà  amené  une  amélioration.  R.  Feixdkl. 

dystrophies 

^'^2)  Acromégalie  et  Urémie,  par  E.  I'at.lassk  et  .1.  Muraud  (do  l.von).  Non- 
^'•onoprop/iic  de  la  Salpêlrière,  an  XXV,  n»  (i,  p.  -IM-m,  novembre-décembre 

C  observation  actuelle  ouvre  la  discussion  sur  la  possibilité  de  rapports  entre 
'icromégalie  et  la  néphrite  chronique,  entre  la  tumeur  pituitaire  et  l’urémie 
‘^rminale. 

outre  part,  les  auteurs  ont  utilisé  les  pièces  provenant  du  sujet  pour  vérl- 
des  points  intéressant  la  thérapeutique  chirurgicale  de  l’acromègalie.  Ils 
®"sient  sur  l’évolution  spontanée  de  la  tumeur  pituitaire  qui  se  faisait  dans  le 
J,  j's  des  sinus  sphèno'idaux.  Comme,  en  règle  générale,  c’est  dans  le  sens  de 
'^'■ion  naturelle  des  tumeurs  que  doivent  être  comprises  leurs  voies  d'abord 
^  'rurgicales,  c’est  par  la  voie  sphéno'idale  que  les  tumeurs  de  l’hypophyse  doi- 
le  plus  logiquement  atteintes.  La  thèse  de  Toupet  constitue  à  cet  égard 
g  critique  des  différentes  voies  proposées,  et  il  semble  que  la  voie  qui 

à  8... ,10  les  interventions  de  ce  genre  sera  celle  que  cet  auteur  décrit, 
ù  irmant  la  technique  réglée  déjà  par  Proust.  E.  Feixoet.. 

Présentation  d’un  Squelette  de  Dysplasie  périostale  et  d’un 
/lUelette  d’Achondroplasique,  par  Ronnaihe  et  Durante.  HhU.  et  Mhn. 

®  la  Soc.  amit.  de  Paris,  t.  XV,  n'  i,  p.  -Tl,  janvier  1913. 

ess'  cas-type  de  dysplasie  périostale,  dystrophie  osseuse  portant 

déf  ”  sur  les  os  d’origine  périostale  ou  membraneuse,  entraînant  un 

ossification  des  diaphyscs  des  os  longs  et  de  la  calolte  crânienne, 
tive  inverse  de  l’achondroplasie  dont  les  auteurs  présentent  compara- 

sipielette;  dans  l’achondroplasie,  la  dystrophie  porte  sur  l’ossifica- 
hondrale,  les  diaphyses  osseuses  sont  épaisses  et  résistantes;  il  n’existe 
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aucune  fracture,  ni  sur  les  os  des  membres,  ni  sur  les  côtes  ou  la  clavicule,  qui 
sont  bien  développées.  Par  contre,  les  épipbyses  sont  atteintes.  11  en  résulte  un 
défaut  d’accroissement  en  longueur  des  os,  qui  demeurent  courts  et  ramassés 
et  affeclent  facilement  un  aspect  en  sablier  par  suite  de  l’élargissement  de  leurs 
épiphyses. 

Il  était  intéressant  de  montrer  comparativement  deux  squelettes  représen¬ 
tant  deux  tjpes  bien  distincts  de  micromélie,  dont  le  deuxième  est  actuelle¬ 
ment  assez  bien  connu,  mais  dont  le  premier  est  exceptionnel. 

E.  Feindei.. 

274)  Cas  d’Hémiatrophie  partielle  de  la  Face  et  de  la  Langue,  par 

J.  Wai.ter  Cauh.  Proceedings  of  lhe  limjal  Soeietg  of  Mcdicine  of  London,  vol.  VI, 
n”  2.  Section  for  the  Studij  of  Diseuse  in  Chüdfen,  p.  20,  22  novembre  1012. 

Cette  hémiatropbie  a  débuté,  chez  un  enfant  de  8  ans,  par  une  sorte  de 
dépression  cicatricielle  sur  le  bord  de  la  mdchoire  inférieure.  Depuis  un  an 
l’atrophie  progresse,  s’attaquant  aussi  bien  au  tissu  osseux  qu’au  tégument. 

'l’ilOMA. 

275)  Cas  d’Atrophie  bilatérale  de  la  Face,  par  Arthuh-F.  Hertz  et 
W.  .loH.Nso.v.  Proceedings  of  lhe  Itoyal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  VI,  n"  4. 
Clinicul  Section,  p.  02,  10  janvier  1013. 

L’état  général  du  sujet,  dgé  de  215  ans,  est  parfait;  l’aspect  de  la  face  est 
celui  d’une  double  hémiatropbie.  Thoma. 

276)  Hémihypertrophie  intéressant  tout  le  côté  gauche  du  Corps, 

par  Peter  Uassoe  (de  Chicago).  American  Journal  of  Insnnily,  vol.  L.XIX,  n"  L 
p.  01-06,  juillet  1012. 

(larçon  de  16  ans,  de  bonne  santé  générale.  L'hémibypertrophie  gauche  est 
très  notable  au  visage,  aux  membres,  et  le  pied  gauche  mesure  en  longueur 
prés  de  2  centimètres  de  plus  que  le  droit. 

Le  tégument  est  très  anormal  (ruuvi  vasculaires,  séborrhée  de  la  face  et  du 
cuir  chevelu,  comédons,  hjperhératose  du  membre  inférieur,  troubles  de  1* 
pigmentation).  Tiioma. 

277)  La  Dactylomégalie  essentielle,  par  II.  Six  Damo.  Thèse  de  Parisi 

n”  456,  71  pages,  Ollier-lleury,  édit.,  Paris,  1012. 

Il  existe  des  hypertrophies  des  doigts  et  des  orteils  dont  la  cause  est  ohscure- 
Elles  sont  assez  souvent  congénitales  et  héréditaires.  L’hypertrophie  intéresse 
toutes  les  phalanges  dans  la  plupart  des  cas,  rarement  la  phalangette  seu¬ 
lement. 

La  déformation  de  la  phalangette  ressemble  parfois  à  celle  du  doigt  bipp®' 
cratique,  mais  presque  toujours  à  celle  qu’on  voit  dans  l’ostéo-arthropathi® 
hypertrophiante.  E.  F. 

278)  Un  cas  de  Polydactylie,  par  Ciuseppe  Cecciierki.i.i.  Lu  Clinica  cliirH’'" 

gica,  an  ,X.\I,  n"l,  p.  203-211, 31  janvier  1013. 

Considérations  sur  la  polydactylie  à  propos  d’un  cas  fort  curieux  :  6  doigts  ^ 
chaque  main,  7  orteils  à  chaque  pied.  F.  Dei.eni. 

270)  Étude  sur  le  Livedo,  par  Cmari.f.s  Cuii.i.e.  Thèse  de  Paris,  00  pag®®’ 
Jouve,  éditeur,  Paris,  1012. 

L’auteur  fait  une  excellente  étude  de  cette  dermatose  dont  le  pronostic  c* 
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essentiellement  lié  à  l’état  causal  qui  l’a  provoquée.  C’est  surtout  chez  les 
malades  atteints  d'aiïection  pulmonaire,  chez  les  lymphatiques,  les  hypothj- 
roidiens,  les  rhumatisants,  les  nerveux,  quelquefois  aussi  chez  les  hépatiques, 
que  l’on  observe  le  livedo,  E  Eeindel. 

280)  Cas  de  Troubles  Trophiques  d’origine  obscure,  par  IIakiiy  Campbell. 
^roceediiiijs  of  lhe  Royal  Soc.ieUj  of  Medicine  of  London,  vol,  VI,  n“  4.  Neurolotnnd 
beclioH,  p.  7i,  i()  janvier  1913. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  2C  ans.  Tout  le  tissu  adipeux  sous-cutané  a  disparu 
®  a  partie  du  corps  située  au-dessus  du  bassin,  sauf  aux  seins  et  dans  les 
orbites.  La  graisse  a  disparu  du  visage  quand  cette  personne  avait  6  ans. 

Thoma. 

281)  Démence  et  Neurofibromatose  généralisée,  par  Socqlet.  Soc.  de 

Méd.  léijale,  M  avril  1913. 

Observation  d’un  individu  atteint  de  troubles  mentaux  et  présentant  de  la 
neurofibromatose  généralisée. 

M.  Hriand  rapporte  une  observation  analogue,  ce  qui  permet  de  conclure 
que,  lorsqu’un  inculpé  présente  la  maladie  de  Uecklinghausen,  il  y  a  lieu  de  le 
soumettre  à  un  examen  mental. 

~~  ‘'I-  Ihiuiergiî  rappelle  que  cette  maladie  s’accompagne  d’insuffisance  intel- 
^ec  uelle  et  surtout  d’un  état  d’instabilité  mentale  permanente.  Ces  malades 
te  service  de  dermatologie,  y  séjournent  quelques  jours,  puis  par- 

eut  brusquement  sans  raison  et  ainsi  à  diverses  reprises.  11  faut  faire  un  rap- 
'P|'ochement  avee  l’alfection  rare,  dite  nævus  télangiectasique  de  la  face,  d’ori- 
•ue  congénitale;  elle  aussi,  s’accompagne  d’une  insuffisance  intellectuelle 
Ires  prononcée.  E,  Feindel. 

2*^2)  Sur  un  énorme  Fibro-lipome  de  la  Cuisse,  par  Roberto  Falco.ne 
'nornale  internazionale  delle  Scienze  mediche,  an  .\XXV,  fasc,  2,  p.  G7-S1, 31  jan¬ 
vier  1913.  J 

Ltude  histologique  de  cette  tumeur,  développée  en  une  douzaine  d’années 
"02  une  rachitique.  E 

^^3)  Maladie  de  Dercum,  par  R.  Fikrrkt  et  E.  Dunor.  Soc.  de  Méd.  dudêpar- 
'■emenl  du  Nord,  H  novembre  1912.  Écho  médical  du  Nord,  p.  Sü3,  21  novembre 

^11  s  agit  ici  d  une  femme  de  .'14  ans  qui,  un  peu  après  l’établissement  de  la 
65  ®®  rnit  à  grossir  démesurément  nu  point  que  son  poids  est  passé  de 

cilogrnmmes  a  118.  C’est  une  adipose  diffuse,  de  consistance  assez  dure,  avec 
^^0  ques  tuméfactions  graisseuses  circonscrites  au  niveau  des  genoux  et  des 
U  es  surtout;  les  membres  sont  déformés  en  segments  cylindriques  et  le  dos 
^oOsente  d’énornaes  bourrelets  graisseux;  la  face  et  le  cou,  les  mains  et  les  pieds 
tout  '"ème  temps,  il  existe  des  douleurs  spontanées  un  peu  par- 

leu  ’  *“•  P'’ession  provoque  dans  toutes  les  régions  envahies  des  doû- 

rs  vives.  L’asthénie  est  également  très  marquée.  Il  existe  en  outre  des 
oubles  vaso-moteurs  avec  sudation  abondante;  les  poils  ont  disparu  aux  ais- 
et  au  pubis. 

opothérapie  tyroïdienne  n’a  guère  eu  d’autre  effet  que  de  produire  de  temps 
6mps  une  légère  diminution  de  poids,  d’ailleurs  toute  passagère. 

E.  Fhinoel. 
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284)  Un  cas  d’Adénolipomatose  (type  Launois),  par  Thknkl  et  I’assou, 
Nouvelle  Iconogrupliie  de  la  Salpêtrière,  an  XX^’,  n“  (i,  p,  483-488,  novembre- 
décembre  1912. 

Ce  qui  fait  surtout  l’intérêt  de  ce  malade,  c'est  que  son  afl'ection  constitue  un 
des  cas  les  plus  typiques  d’adénolipomatose  qu'on  puisse  rencontrer  ;  typique 
par  la  symétrie,  la  topographie  des  tumeurs,  typique  et  intéressant  avant  tout 
par  l’énorme  développement  de  ces  masses  lipomaleuses. 

E.  Kkindel. 

285)  Suralimentation;  Obésité;  Testicule,  par  I.éopold-Lkvi.  C.-lt.  delà 

Soc.  de  Biologie,  t.  LXXIl,  p.  820,  31  mai  1912. 

Atrophie  testiculaire  avec  féminisme,  accompagnant  une  obésité  moyenne,  le 
tout  guéri  par  restriction  alimentaire. 

La  suralimentation  est  un  agent  de  détérioration  des  glandes  endocrines  déjà 
inférieures,  partant  un  facteur  d’infantilisme  avec  obésité.  E.  E. 
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280)  Les  Idéalistes  Passionnés,  par  M.  Diok.  Ilibl.  de  Philosophie  contem¬ 
poraine,  Alcan,  1913. 

Dide  tente  une  synthèse  de  la  pathologie  de  l’idéalisme  dans  l’association  des 
passions  aux  inclinations  idéalistes,  l’état  pathologique  étant  condilionné  par 
les  troubles  essentiels  de  la  stahililé  mentale  se  surajoutant  à  l’idéalisme 
fixe. 

Il  analyse  successivement  l’idéalisme  de  l’amour,  l'idéalisme  de  la  bonté» 
l’idéalisme  de  la  beauté  et  de  la  justice. 

Dans  l’idéalisme  de  l’amour.  Il  unit  l’amour  profane  et  l’amour  mystique, 
s’appuyant  pour  caractériser  l’un  sur  le  livre  si  connu  de  lieyle,  pour  caracté¬ 
riser  l’autre  sur  celui,  peu  connu  du  vulgaire,  du  père  Séra[}bin,  L’amour  idéa¬ 
liste,  qu’il  soit  profane  ou  mystique,  est  chaste,  la  systématisation  s’en  faif 
d’emblée;  celle-ci  est  déterminée  par  un  certain  degré  d’hypertrophie  de  la  per¬ 
sonnalité;  l’évolution  en  est  progressive. 

Le  mémo  caractère  de  systématisation  et  d’hypertrophie  de  la  personnalité  se 
retrouve  dans  l’idéalisme  do  la  bonté,  qu’il  s’agisse  de  la  religion  ou  de  réformes 
sociales  à  propos  desquelles  l’auteur  ajoute  aux  cas  connus  de  (jakia  Mouni,  des 
utopistes  du  communisme,  etc.,  plusieurs  observations  de  délirants  systématisés 
de  cet  ordre. 

L’hypertrophie  du  moi  devient  extrême  dans  l’idéalisme  de  la  beauté,  où,  pre' 
nant  comme  exemple  d'Annunzio,  Dide  crée  le  mot  d’hyperpersonnalisation- 
Chez  les  personnages  de  cette  catégorie,  il  se  produit  fréquemment  une  inversion 
idéaliste  qui  les  fait  tomber  dans  la  cruauté  (marquis  de  Sade);  le  même  pr<’' 
coskus,  chez  les  idéalistes  de  la  justice,  produit  les  types  des  Torquemada  et  de* 
Robespierre,  dont  se  rapprochent  les  magnicides.  Ces  derniers  ont  un  idéaliso)^ 
à  caractère  altruiste.  Le  car.aetére  opposé,  l’égocentrisme,  marque  une  catégo’’'*’' 
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presque  identique  d’ailleurs,  les  revendicateurs,  dont  les  uns  sont  de  tjpe  dé¬ 
pressif,  les  autres  de  type  expansif.  Parmi  ces  derniers,  Marat  représente  un 
exemple  d’instable  pseudo-altruiste. 

^  Indépendamment  des  considérations  philosophiques,  sur  lesquelles  nous 
n  avons  pas  à  insister  ici,  la  conclusion  d’ordre  médical  et  clinique  de  l’ou¬ 
vrage  est  que  tous  ces  faits  représentent,  dans  la  sphère  affective,  quelque 
chose  de  comparable  à  ce  qui  est  décrit  dans  la  sphère  inlollectuelle. 

Il  y  a  une  systématisation  affective  comme  il  y  a  une  systématisation  intel¬ 
lectuelle.  C’est  l’idéalisme  qui  donne  de  la  fixité  au  système. 

M.  TUÉNEL. 

La  Psychiatrie  Médico-légale  dans  l’Œuvre  de  Zacchias  (1584- 
1659),  par  CiiAïu.ES  Vallon  et  CiîOiuiES  Cenil-I’eiihin.  Une  brochure  in-8"  de 
pages,  Doin,  éditeur,  Paris,  1912. 

Souvent  cité,  pompeusement  qualifié  de  Père  de  la  médecine  légale,  Paul  Zac- 
n>as  est  en  réalité  peu  connu;  il  n’occupe  pas,  dans  les  ouvrages  généraux  de 
‘Médecine  légale  et  de  psychiatrie,  une  place  en  rapport  avec  l’importance  de 
œuvre;  on  éprouve  même  une  certaine  difficulté  à  se  documenter  sur  lui. 
Les  auteurs  ont  entrepris  d’exposer  l’œuvre  de  Zacchias,  plus  spécialement 
f®  ce  qui  concerne  la  partie  psychiatrique  de  scs  Questions  médico-légales  dont 
'  ®  caettent  en  évidence  l’intérêt  primordial. 

Les  matériaux  de  celte  œuvre  existaient  pour  la  plupart  dispersés  dans  la 
J  crature  médicale  et  dans  les  recueils  juridiques.  Mais  Zacchias  devait,  le 
r  emier,  réussir  à  rassembler  des  éléments  épars  en  un  corps  de  doctrine  homo- 
^•-'Ce  et  précis.  Ce  résultat  est  le  fruit  d’une  compilation  judicieuse  guidée  par 
J.®®  expérience  personnelle.  Une  originalité  incontestable  se  fait  jour  dans  le 
J,  *‘c  de  Zacchias  dont  on  entrevoit  à  chaque  instant  l’individualité  à  travers 
^^^I^P^-veil  d’une  érudition  nécessaire.  S’il  a  volontiers  recours  aux  lumières  de 
prédécesseurs,  il  puise  souvent  dans  son  propre  fonds.  S’il  conserve  un  juste 
®Pect  pour  les  preuves  d’autorité,  il  est  loin  de  concevoir  du  mépris  pour  les 
^  guments  tirés  de  son  observation  propre.  Au  moyen  ége,  on  se  contentait 
®r*cnce  purement  livresque.  Aujourd’hui,  nous  oublions  trop  facilement 
Dof  précédés,  et  nous  perdons  notre  temps  à  réinventer  des 

^ons  déjà  ai;quises.  Zacchias  sut  éviter  ce  double  écueil. 
niéd'  l’épilepsie  a  certainement  fait  un  grand  pas  dans  les  Questions 

‘rO'h'po/es,  Zacchias  se  montre  à  ce  propos  fort  sceptique  à  l’égard  des 

courantes. 

®®ntT  ^**®®**”**®  médico-légales  marquent,  d’autre  part,  une  étape  fort  intéres- 
®8al^  l’histoire  des  rapports  de  la  manie  et  de  la  mélancolie.  L’auteur  a 
reconnu  d’une  façon  explicite  l’existence  des  hallucinés  non  déli- 
®iièr  faisant  observer  qu’il  s’agissait  souvent  dans  ce  cas  des  pre- 

®8  phases  d’une  maladie  où  le  délire  devait  apparaître  plus  tard. 

le  groupe  des  mélancolies  à  délire  partiel,  il  pose  la  (jueslion  qui 
.  ®®8citer  au  dix-neuvième  siècle  la  querelle  des  monomanies. 

®®rn  ®®I'8me  de  Zacchias  en  matière  de  responsabilité  et  de  capacité  était 
hutir,  *  '  admettait  aussi  bien  la  suppression  que  l’atténuation  ou  la  dimi- 
à  tous  les  degrés. 

s’est  encore  exercée  à  propos  de  la  simulation.  Là  aussi,  il  veut 
toutes  les  ressources  de  la  saine  clinique  avant  d’en  arriver  à  des 
8  artificiels  et  barbares  qu’il  admet  en  dernier  ressort  seulement. 
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Le  mérite  Je  Zacehias  ne  réside  pas  simplement  dans  les  lumières  nouvelles 
que  lui  doivent  quelques  questions  particulières.  Sa  méthode  elle-même  doit 
retenir  l’attention.  Bien  loin  de  s’enfermer  dans  des  règles  rigides,  la  souplesse 
de  son  esprit  se  plie  à  toutes  les  nuances.  Il  observe  prudemment  que,  si  les 
maladies  diffèrent  entre  elles,  l’aspect  d’une  même  maladie  varie  suivant  le 
tempérament  des  individus. 

L’œuvre  de  Zacehias  apparaît  donc  comme  un  fait  des  plus  importants 
dans  l’histoire  de  la  psychiatrie  médico-légale.  Psychiatres  et  médecins  légistes 
n’ont  pas  le  droit  d’ignorer  cet  ouvrage  fondamental.  Aussi  bien  la  lecture  en 
est-elle  captivante,  car  son  auteur  fut  élevé  dans  le  culte  des  belles-lettres.  Le 
style  en  est  simple  et  la  clarté  n’y  est  jamais  sacrifiée  à  la  fausse  élégance  qui 
eboque  dans  plusieurs  ouvrages  du  temps. 

Médecin  éclairé,  jurisconsulte  érudit,  expert  consciencieux,  Zacehias  a  encore 
su  se  montrer  psychologue  avisé  quand  il  a  étudié  les  passions.  Si  les  femmes 
peuvent  se  plaindre  qu’il  les  ait  traitées  un  peu  durement,  elles  lui  seront  clé¬ 
mentes  en  faveur  des  jolies  pages  qu’il  a  écrites  sur  l’amour. 

K.  Feindel. 
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288)  Troubles  Affectifs.  Études  sur  leur  Étiologie  et  leur  Traitement 
(Affektstôrungen),  par  L.  Frank  (Zurich).  Monographien  aus  dem  Gusamlgf' 
hiete  der  Neurologie  und  Psgehialrie.  Alzheimer-Lewanduwsltg,  Berlin,  SpringeL 
1913,  t.  IV  (400  pages). 

Ouvrage  massif  écrit  pour  la  démonstration  d’une  nouvelle  méthode  de  traite¬ 
ment  inaugurée  par  l’auteur,  la  Psychocatharsis. 

Oette  méthode  est  voisine  de  la  Psycho-analyse  de  Freud,  «  elle  n’en  est 
qu’une  modalité  :  car  catharsis  signifie  ab-réaction  d’un  état  affectif 
eines  AffelAes)  lié  associativement  a  des  événements  antérieurement  vécus.  MM® 
tous  ces  événements  antérieurement  vécus  sont  dans  une  certaine  dépendance 
réciproque. 

Le  traitement  consiste  essentiellement  dans  la  réaction  de  l’état  affectif  e| 
dans  la  recherche  et  l’analyse  de  ce  lien,  lequel  dans  la  règle  est  manife®^ 
siiop.tanément  Le  traitement  psycho-cathartique  dans  le  demi-sommeil  est  üé 
procédé  purement  objectif,  purement  scientifiquement  expérimental  po'”' 
quiconque  sait  employer  la  métboJe  correctement  ». 

Dans  un  résumé  des  concepts  psychologiques,  Frank  définit  la  prédispositio'' 
psychonévrotique  (les  psychonévroses  étant  les  névroses  dues  aux  troubles  aff®*^ 
tifs),  la  rétention,  la  rétroslase  (Zur'àkstaunge),  des  états  affectifs.  1®“/ 
supplantation,  leur  cumulation,  leur  conversion,  leur  virement,  leur  incontj 
nence,  la  dissociation  de  l’idée  et  de  l’état  affectif,  le  déterminisme  duvirerne®  ^ 
le  dégagement  de  l’état  alTectif  et  des  idées,  l’aptitude  et  l’inaptitude  au 
ment,  l’ancrage  (Freud)  des  sentiments,  l’autoérotisme  (Freud),  rauli®M_ 
(Bleuler),  l’inversion  des  sentiments,  la  transposition  des  zones  érogènes 
tisme  anal),  le  barrage  affectif,  la  répulsion  affective. 

11  utilise  principalement,  non  exclusivement,  le  demi-sommeil  de  l’hypnos® 
les  malades  manifestent  les  états  affectifs  ensevelis  dans  le  sub-conscient- 
méthode  ne  réussit  pas  dans  des  cas  de  tare  grave  de  psychonévrose  où  ü  ® 
forme  continuellement  de  nouveaux  complexiis  indémèlables. 
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9ans  le  demi-sommeil,  la  plupart  des  malades  font  renaître  les  scènes  anté- 
•■•eureinent  vécues.  Au  total,  comme  le  dit  d’ailleurs  Frank,  ce  sont  les  procédés 
de  l’Ecole  de  Nancj. 

Frank  donne  56  observations  de  psychonévroses  les  plus  variées  en  trois  cha¬ 
pitres  :  neurasthénie,  névrose  d’angoisse,  anomalies  et  perversions  sexuelles, 
t^es  observations,  qu’on  aura  peut-être  mauvaise  gréce  à  trouver  un  peu  longues 
(tel  fragment  d’observation  occupe  20  pages  de  petit  texte),  pourront  être  intéres¬ 
santes  à  consulter. 

Feut-ôtre  prél’érera-t-on  les  ouvrages  de  ,Ianet.  Dans  ce  livre  très  personnel  un 
seul  ouvrage  est  cité  :  la.  Psychanalyse  de  l’auteur.  Celui-ci  s’excuse  d’ailleurs 
sur  sa  pratique  de  l’impossibilité  de  faire  la  littérature.  M.  'ruÉNHi,. 

^89)  Des  Psychoses  Familiales,  par  Ceobges  Demay.  Thèse  de  Paris,  n“138, 
174  pages,  Ollier-licnrj,  édit.,  Paris,  1912. 

Il  serait  prématuré  de  vouloir  tirer,  dès  maintenant,  des  conclusions  précises 
des  cas  d’hérédité  similaire  directe  ou  collatérale  observés  en  aliénation  men- 
^ule.  Tout  ce  qu’il  est  possible  de  dire  à  l’heure  actuelle,  c’est  qu’il  ne  paraît  pas 
uxister  de  types  familiaux  de  psychoses,  présentant  des  caractères  spéciaux.  Les 
psychoses  similaires  que  l’on  rencontre  dans  certaines  familles  sont  des  plus 
pariées  et  rien,  dans  leur  symptomatologie  ou  dans  leur  évolution,  ne  permet 
s  les  différencier  des  psychoses  qui  atteignent  les  individus  isolés. 

Le  terme  de  psychoses  familiales  doit  donc  s’entendre  dans  le  sens  de  mala- 
mentales  similaires  chez  des  individus  d’une  même  famille,  et  non  pas 
^umme  groupement  particulier,  parallèle  au  groupement  maladies  nerveuses 

l»miliales. 

Farmi  les  psychoses  familiales  ainsi  entendues,  on  peut  distinguer  deuxcaté- 
Sories  ;  a)  Des  psychoses  où  intervient  secondairement  la  contagion  mentale  ou 
miluence  du  milieu  familial  et  qui  comprennent  plus  spécialement  des  psy- 
^ses  hallucinatoires  et  des  délires  d’interprétation;  b)  des  psychoses  fami- 
^  es  proprement  dites,  dont  les  plus  fréquentes  sont  la  manie-mélancolie  et  la 
*eaence  précoce. 

Le  fait  que  la  démence  précoce  revêt  assez  fréquemment  le  caractère  familial 
eide  en  faveur  de  la  nature  constitutionnelle  de  cette  psychose. 

La  folie  gémellaire  n’existe  pas  en  tant  que  maladie  autonome;  elle  doit  ren- 
ei"  dans  le  groupe  des  psychoses  familiales.  E.  F. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

^yghoses  organiques 

'^^^'^ponème  pâle  dans  le  Cerveau  des  Paralytiques  généraux, 

vni  ,  Noguchi  et  J.-W.  Moore.  The  Jomiial  of  experimental  Medicine, 

•  XVII,  n'*  2,  Fehruary  1,  1913. 

cer  '^°''®Litation  du  tréponème  pâle  dans  la  pie-mère  et  dans  les  vaisseaux  de 
JJ  HPA  syphilitiques  avait  été  faite  par  quelques  auteurs. 

nécessaire  de  le  constater  chez  des  paralytiques  généraux  dans  le 
sjpj^i  pour  établir  le  lien  étiologique  qui  réunit  celte  affection  à.  la 
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Noguchi  et  Moore  ont  examiné  par  la  méthode  de  Levaditi,  soixante-dix  cer¬ 
veaux  de  paralytiques  généraux.  Ils  ont  trouvé  le  tréponème  dans  douze  cas. 
Les  tréponèmes  occupaient  toutes  les  couches  du  cortex  ;  f|uelques-uns  la  couche 
sous-corticale,  .lamais  il  n’y  avait  de  tréponème  dans  la  pie-mère;  toujours  ils 
siégeaient  en  plein  tissu  nerveux.  IL  Vaucueu. 

291)  Contribution  au  Diagnostic  différentiel  entre  la  Paralysie 
générale  et  la  Syphilis  cérébrale,  par  Axel  Uisgaard.  Ugeskrift  f.  Lœger, 
1912,  p.  «11. 

De  nombreuses  analyses  chimiques,  l’auteur  tire  la  conclusion  qu’une 
augmentation  importante  de  la  quantité  de  l’albumine  dans  le  liquide  céréhro- 
.spinal  est  toujours  témoin  d’une  maladie  organique  du  système  cérébro-spinal. 
Dans  la  paralysie  générale,  la  plus  grande  partie  de  l’albumine  est  précipitée 
par  le  sulfate  d’ammonium;  dans  toutes  les  autres  maladies,  —  syphilis  céré¬ 
brale  y  com|)rise,  —  c’est  seulement  une  petite  fraction  qui  précipite  par  le 
sulfate  d’ammonium.  Wurtzen, 

292)  Un  cas  de  Syndrome  Guillain-Thaon,  par  lîuziintE  et  Uoceu.  Soc.  des 

Sciences  médicales  de  Monlpellier,  4  avril  1913. 

Observation  détaillée  d’un  cas  de  sy|>hilis  du  système  nerveux  réalisant  unê 
transition  entre  les  myélites  syphilitiques,  le  tabes  ci  la  paralysie  générale.  A 
signaler  la  coexistence  du  signe  de  Uomherg,  très  net  avec  la  conservation  de  la 
sensibilité  profonde  :  ce  fait  peut  s’expliquer  par  la  perte  de  la  sensibilité 
réflexe  avec  conservation  de  la  sensibilité  consciente.  A.  G. 

293)  Folie  Maniaque  dépressive  ressemblant  à  la  Paralysie  générale. 

[lar  J. -G.  Porter  Puillirs.  l‘roceedin<js  of  the  Itoijal  Societi/  of  Medicine  of  London, 
vol.  VI,  n”  3.  Section  of  Psgehialnj,  p.  18,  10  décembre  1912. 

Femme  de  59  ans.  Le  tableau  clinique  est  celui  de  la  paralysie  générale» 
mais  il  n’y  a  pas  de  lymphocytose  rachidienne  et  le  Wassermann  est  négatif- 
D’ailleurs,  depuis  1894,  la  malade  en  est  à  son  quatrième  internement. 

'I’homa. 

294)  Contribution  à  l’étude  de  Paralysie  générale  juvénile,  P®'' 
Mme  Soi'HiK  Da.niouchewsky.  Thèse  de  Paris,  n"  415,  80  pages,  .Iules  Gousset» 
édit.,  Paris,  1912. 

La  paralysie  générale  juvénile,  depuis  qu’on  sait  la  dépister,  est  plus 
quente  qu’on  ne  le  croyait;  les  observations  vont  se  multipliant  chaque  année. 
La  paralysie  générale  juvénile  a,  avec  celle  de  l’adulte,  une  grande  analogi®» 
elle  n’en  diffère  que  par  des  phénomènes  psychiques  en  rapport  avec  le  déve' 
loppement  intellectuel  du  sujet. 

Dans  un  très  grand  nombre  de  cas,  la  paralysie  juvénile  s’accompago® 
d’infantilisme  par  lésions  du  corps  thyroïde;  cet  infantilisme  peut  être  amélin®® 
par  l’extrait  de  corps  thyroïde. 

La  paralysie  générale  juvénile  est  d’origine  syphilitique;  les  preuves 
étaient  fournies  par  la  clinique  et  le  laboratoire.  Sa  précocité  parait  être  fo*'®' 
tion  de  l’infection  syphilitique  héréditaire  ou  acquise  dans  les  premier®* 
années  de  la  vie.  Cette  hypothèse,  vériliée  dans  un  grand  nombre  de  e®*’ 
explique  l’association  fréquente  de  la  paralysie  générale  et  de  l’infantilis®®®' 
le  corps  thyroïde,  de  même  que  le  cerveau,  étant  touché  par  celte  infection. 

E.  F. 
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295)  Un  cas  de  Paralysie  générale  juvénile  atypique.  Contribution 
clinique,  anatomique  et  histo-pathologique,  par  Luigi  üaneo.  Note  e 
Ricisle  di  Psichiatriu,  vol.  V,  ti^S,  1912. 

Dans  ce  cas,  concernant  un  jeune  homme  de  dix-neuf  ans,  le  début  s’est  fait 
par  poussées  délirantes  et  hallucinatoires;  une  rémission  intervint;  puis,  après 
(les  ictus,  le  malade  tomba  dans  une  démence  profonde.  L’étude  bistologiipie 
pièces  montra  des  lésions  très  graves  de  la  substance  nerveuse. 

P’.  Dele.m. 

296)  Syndrome  Paralysie  générale  subaiguë;  Récidive  à  l’occasion 
d’une  Grossesse,  |.iar  Hisniu  Damayk  (de  Bailleul).  Archices  inter miüonales  de 
Neurologie,  janvier  1913. 

D  s’agit  ici  d’une  paralysie  générale  vraie,  reconnaissant  pour  cause  la 
®Jphilis;  mais  une  lésion  rénale  concomitante  constituait  une  source  toxique, 
secondaire  et  permanente,  qui  détermina  la  forme  de  confusion  mentale 
subaigué  inaugurant  la  paralysie  générale.  Cet  épisode  de  confusion  mentale 
Suérit,  et  la  malade  [lut  rentrer  chez  elle  avec  quelque  déficit  intellectuel.  Mais, 
®ons  l’intluence  d’une  grossesse,  l’état  confusionnel  reparut.  11  s’améliora  nota- 
^Ifinient  après  l’accouchement;  puis,  au  bout  de  quelques  mois,  l’alTaiblisse- 
*®ent  progressif  conditionné  par  l’évolution  de  la  paralysie  générale  devint  plus 
profond  et  la  malade  arriva  à  la  cachexie.  K.  Fbindkl. 

Guy  de  Maupassant  et  le  Suicide,  par  Emilio  Pauovani  (de  l’errare). 
Hussegna  di  Üliuli  Psichiatrici,  vol.  11,  n"  3,  p.  185-191,  mai-juin  1912. 
Contribution  à  la  psychopathologie  du  suicide  dans  la  paralysie  générale. 

D  auteur  s’attache  à  montrer  que,  dans  l’œuvre  de  Maupassant,  le  suicide  est 
*'®gardé  d’une  façon  défavorable;  le  suicide  répugnait  à  Cuy  de  Maupassant 
^oname  incompatibh?  avec  son  idéal  artistique  et  avec  son  tempérament,  .\ussi 
deux  tentatives  de  suicide  qu’il  commit  doivent-elles  être  considérées  comme 
®  “impies  actes  automatiques,  de  pures  impulsions,  à  rapporter  à  la  paralysie 
générale  déjà  évoluée.  F.  Delk.ni. 

Le  Salvarsan  dans  la  Paralysie  générale,  par  E.-II.  TitowiinicE.  The 
'^lirnal  of  tlie  American  medical  association,  vol.  L.\,  n"  G,  p.  429,  8  février  1913. 
Ces  sept  malades  traités  se  trouvaient  en  excellent  état  physique  et  présen- 
Jint  un  état  mental  encore  peu  compromis;  chez  aucun  le  salvarsan  n’eut  d’effet 

'l’HOMA. 

^^9)  Ug  l’action  du  n  606  »  sur  l’apparition  du  Délire  dans  la  Para- 
ysie  générale,  par  U.  Pikubet  (de  Lille).  Écho  médical  du  Nord,  an  XVI, 
P-  aOl,  20  octobre  1912. 

ral^  insiste  sur  les  dangers  du  salvarsan  au  cours  de  la  paralysie  géné- 

®  particulier  sur  l’apparition  de  phénomènes  délirants  succédant  à  cette 
'cation.  C’est  ce  que  montrent  bien  ses  trois  observations. 

phénomènes  délirants  secondaires  au  salvarsan  ne  sont  pas  exclusifs  de 
générale,  mais  dans  cette  affection  l’excitabilité  toute  particulière 
nerveux  vis-à-vis  des  toxines  semble  les  rendre  plus  fréquents.  Non 
«cp  ®'**®“*'  ic  606  ne  guérit  pas  la  paralysie  générale,  mais  son  emploi  est  dan- 
D  ^  de  cette  affection.  11  précipite  l’évolution  des  troubles  mentaux 

nécessiter  l’internement  précoce  du  malade.  E.  Feindkl. 
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300)  Le  traitement  de  la  Paralysie  générale,  par  Spikumevuu  (Fribourg). 

Archiv  für  Psychiatrie,  t.  50,  fasc.  1,  p.  70,  1912  (23  pages). 

Rapport  de  Congrès. 

Considérations  générales  pathogéniques  portant  surtout  sur  les  paraljsies 
générales  stationnaires  ;  curieuse  histoire  d’un  vieillard,  paralj'tique  général, 
de  Tuczek,  guéri  vingt-deux  ans  auparavant,  et  mort  de  confusion  mentale, 
étudié  microscopiquement  par  Nissl  d’une  part,  et  Knoblauch  de  l’autre;  est 
considéré  par  le  premier  comme  paralysie  typique,  par  le  second,  comme  ne 
présentant  aucune  des  lésions  de  la  paralysie  générale. 

Le  deuxième  point  étudié  est  le  rapport  de  la  paralysie  générale  avec  les 
trypanosomiases  et  la  question  de  la  métasyphilis  en  oubliant  de  citer  Fournier. 

,M.  'l’nÉNEi.. 

301)  Le  traitement  de  la  Paralysie  générale,  par  Meyer  (Kônigsberg). 

Archiv  f.  PsyrJtiatrie,  t.  L,  fasc.  2,  p.  100,  1912  (30  pages,  bibl.). 

Rapport  complémentaire  du  précédent.  Revue  des  médications.  Au  total 
résultats  nuis,  en  particulier  pour  le  salvarsan.  L’enquête  porte  sur  141  asiles. 
Sur  280  traitements  par  le  salvarsan,  200  sont  sans  résultat,  7  fois  il  y  a  une 
certaine  amélioration,  13  fois  une  rémission.  Les  doses  furent  de  0  gr.  4  à 
1  gr.  2,  rarement  de  2  ù.  3  grammes. 

A  la  clinique  de  Munich,  il  y  eut  disparition  de  la  réaction  de  Wassermann 
dans  le  sang  dans  la  moitié  des  cas.  La  lymphocytose  sur  13  cas,  diminue  dans 
6,  augmente  dans  2,  reste  stationnaire  dans  3.  La  diminution  fut  plus  marquée 
dans  2  cas  traités  par  les  hautes  doses.  M,  Théneu. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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MÉDECINS  ALIÉNISTES  ET  NEUROLOGISTES 

DK  FRANCK  KT  DES  PAYS  DE  LANGUE  FRANÇAISE 

Le  Puy 

(i"-o  Aoiiï  I9i;i) 


Président  :  M.  lo  docleur  Arnaud  (de  Paris), 
Vice-président  ;  M.  le  docteur  E.  Düi-ré  (de  l'aris). 
Secrétaire  (/énérnl  :  M.  Suttiîi,  (du  Puy). 


Depuis  l’année  1900,  la  Revue  Neurologique  consacre  chaque  année  un  fascicule  spc- 
8,1  aux  Comptes  rendus  analytiques  du  Congres  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes  lio 
rance  et  des  pays  de  langue  française.  Afin  de  faciliter  1ns  reclierclies  scientifiques,  il 
«est  pas  tenu  compte  de  l’ordre  des  séances.  Ce  compte  rendu  comprend  : 

Les  Rapports,  avec  les  discussions  y  alh'rentes  ; 

„  Communications  diverses,  réjiariies  sous  les  ruLrlqucs  :  Neurologie,  Psychiatrie 

"  f  hérapentiqne. 

ain^  Neurologique  adresse  ses  remerciemenls  au  président,  au  secrétaire  général, 

*8  ta  h**  ^  membres  du  Congrès  pour  l’obligeance  avec  laquelle  ils  ont  facilité 


Le  .\X1II»  Congrès  des  Aliéni.ste.s  et  Neiirologiste.s  de  France  et  des  pays  de 
j^^gue  française,  organisé  par  M.  Suttel,  secrétaire  général,  s’esi  ouvert  au 
à  1  hôtel  de  ville,  le  1“'  août,  sous  la  présidence  de  M,  Arnaud  (de  Vanves). 
■  p“®Pccteur  général  Gbanihu  représentait  le  ministre  de  l’Intérieur  ;  M.  le 
®cin-majoi‘  IIaümy,  le  ministre  de  la  Guerre,  et  M.  IIksnahd,  médecin  de  la 
le  ministre  de  la  Marine. 

le  docteur  Arnaud,  président  du  Congrès,  a  prononcé  un  discours  inau- 
fort  applaudi;  on  en  lira  plus  loin  des  extraits. 


rapports  ont  été  lus  et  discutés  à  la  Dentelle  au  Foyer. 

^  asile  d’aliénés  a  reçu  la  visite  des  congressistes,  qui  y  ont  tenu  une  séance 
communications. 

^té  f  réceptions  ont  été  offertes  aux  congressistes  et  des  excursions  ont 

(J.  au  Rocher  Corneille  et  à  la  Vierge,  à  la  Chaise-Dieu,  au  Mezenc,  au 
*6r  des  Joncs,  au  lac  du  Rouchet,  etc. 


lOl.OGIÜL’K, 
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La  prochaine  session  du  Congrès  aura  lieu  à  Li’xkmboühg,  au  mois  d’août  1914. 
Président  :  M.  E.  üi'Piîf;  (de  Paris). 

Vice-président  :  -M.  Henry  Meioe  (de  Paris). 

Les  questions  suivantes  feront  l’objet  de  rapports  : 

Psychiatrie.  —  Les  psychoses  post-oniriques.  Rapporteur  ;  M.  I)ni..vi.xs 
(de  Paris). 

Neurologie.  —  La  maladie  de  Basedow.  liapporteur  :  .M,  Hoossy  (de 
Paris) . 

Hygiène  sociale.  —  Les  maladies  mentales  professionnelles.  Rappor¬ 
teur  :  .M.  Coi'LO.\.ioi-. 


DISCOURS  INAIJC.URAL 


L’Anarchie  Psychiatrique,  par  le  docteur  E.-L.  Aunaud. 

Président  du  Congrès. 

Un  aliéniste  très  distingue,  Achille  Fovillc,  mort  avant  d’avoir  donné  toute 
sa  mesure,  écrivait,  en  1872,  à  propos  de  la  folie  instinctive  (Diction,  de  .lac- 
coud),  qu’  «  il  n’y  a  pas,  à  coup  sûr,  en  pathologie  mentale,  de  question  dans 
l’étude  de  laquelle  on  ait  à  lutter  davantage  contre  la  confusion  des  mots  et 
souvent  aussi  contre  celle  des  idées.  » 

Le  mal  est-il  moindre,  aujourd’hui,  qu’il  n’était  il  y  a  quarante  ans? 


C’est  ce  que  je  voudrais  examiner  devant  vous,  à  propos  du  corps  de  doctrine 
([ui  a  comme  promoteurs  et  représentants  principaux  Kraepelin  et  son  école. 
Satis  discuter  le  bien  nu  le  mal  fondé  de  ces  théories,  j’essaierai  simplement  de 
saisir,  si  possible,  leur  [ihysionomie  générale,  l’étendue  de  leur  domaine,  et  leur 
délimitation,  en  me  guidant  uniquement  sur  les  travaux  de  leurs  auteurs. 

La  Paranoïa.  —  Par  le  terme  de  paranoïa  les  auteurs  allemands  et  italiens 
ont  primitivement  désigné  l’ensemble  des  délires  systématisés  et,  de  préférence, 
les  délires  systématisés  hallucinatoires. 

Kraepelin  employait  d’abord,  avec  Sander  et  Westphal,  le  mot  Verrucklheit 
de  préférence  à  celui  de  paranoïa  pour  désigner  les  délires  systématisés.  C’est 
seulement  plus  tard  qu’il  a  adopté  le  terme  paranoïa,  mais  en  restreignant  sa 
signilication  aux  seules  formes  raisonnantes,  non  hallucinatoires  et  sans  ten¬ 
dance  à  un  état  démentiel.  Les  grands  délires  systématisés  hallucinatoires,  h 
évolution  chronique  et  progressive  de  Laségue-f’alret  et  de  Magnan,  sont  dés 
lors  exclus  de  la  paranoïa  «  légitime  »  et  rattachés,  sous  le  nom  de  dérnencl 
paranoïde,  à  la  démence  précoce. 


Extrait  du  discours  prononcé  à  la  séance  d’ouveriure  du  XXIII"  Congrès  dos  Ali^' 
nistes  et  Neurologistes  do  France  et  dos  pays  de  langue  française  (Le  Puy,  I"  août  1913)* 
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Voilà  une  première  el  importante  modification  dans  l’emploi  du  mot  para¬ 
noïa  et  dans  la  conception  des  formes  mentales  que  désignait  ce  mot.  C’est 
<iussi  une  première  et  importante  cause  de  confusion,  de  nombreux  auteurs,  le 
plus  grand  nombre  peut-être,  en  Allemagne  comme  en  Italie,  continuant  de 
s  en  tenir  à  la  signification  première.  Mais  ce  n’est  pas  tout,  et  la  délimitation 
nosologique  de  la  paranoïa  va  devenir  de  plus  en  plus  incertaine. 

Tandis  que  quelques  auteurs  maintiennent  toujours  ses  limites  anciennes, 
d  autres  continuent  à  rétrécir  son  domaine  et  ne  lui  attribuent  plus  qu’une 
partie  des  délires  raisonnants,  les  deux  seuls  délires  d’interprétation  et  de 
revendication.  Par  une  dernière  et  cette  fois  définitive  réduction,  on  en  vient  à 
supprimer  purement  et  simplement  la  paranoïa.  Speclit  fait  rentrer,  conrme 
Kraepelin,  la  forme  hallucinatoire  dans  la  démence  précoce,  mais  il  réduit  la 
forme  raisonnante  à  la  folie  maniaque  dépressive.  Soukhanoff  rattache  aussi  la 
paranoïa  hallucinatoire  à  la  démence  précoce;  il  englobe  la  paranoïa  aiguë  dans 
la  psj chose  maniaque  dépressive,  et  il  déclare  que  la  forme  raisonnante  ne 
•Mérite  pas  le  nom  de  paranoïa  ;  «  De  la  soi-disant  paranoïa  ancienne,  il  ne 
•■este,  dit-il,  aucun  complexus  symptomatique  pouvant  être  actuellement  consi- 
•léré  comme  une  maladie  autonome.  »  Quant  à  Bleuler,  sans  être  aussi  catégo- 
•‘•que,  il  place  le  délire  de  revendication  dans  sa  schizophrénie  (c’est  le  nom 
quil  donne  à  la  démence  précoce),  et  il  considère  la  paranoïa  de  Kraepelin, 
ans  son  ensemble,  comme  une  schizophrénie  chronique  atténuée.  Pour  ces 
urniers  auteurs,  on  le  voit,  c’est  la  conception  même  du  délire  primitif  qui 

aisparaît. 

Im  Démence  précoce.  —  Depuis  Morel,  Dclasiauve  et  J.  P’alret,  on  appelait  en 
fance  déments  précoces  des  malades  jeunes  et  chez  qui  la  démence  avait  rapi- 
ement  suivi  le  début  des  troubles  mentaux.  Incurable  par  définition,  cette 
néinence  ôtait  doublement  précoce;  par  l’âge  des  malades  et  par  l’âge  de  la 
•Maladie. 

Maintenant,  les  déments  précoces,  tels  que  nous  les  présentent  les  très  nom- 
•“eux  travaux  inspirés  plus  ou  moins  fidèlement  des  idées  de  Kraepelin,  peu- 
••ent  être  cela;  mais  ils  peuvent  aussi  être  tout  autre  chose.  Ils  peuvent  être 
®  ultes  ou  môme  arrivés  ii  la  vieillesse  —  puisqu’il  existe,  nous  dit-on,  une 
'nence  précoce  tardive,  survenant  après  cinquante,  soixante  et  soixante-dix 
ans  —  ;  l’affaiblissement  des  facultés  peut  être  ou  très  léger  ou  très  profond, 
Pide  ou  très  lent,  puisqu’il  ne  survient  souvent  qu’après  vingt,  trente  ou  qua- 
•’ante  années  de  délire.  La  maladie  peut  s’arrêter  à  un  stade  quelconque 
^  gresser  jusqu’à  un  état  de  quasi-guérison,  ou  aboutir  à  l’incurabilité.  En  déû- 
"'e,  sont  étiquetées  démence  précoce,  en  même  temps  que  des  états  méri- 
“•it  réellement  cette  dénomination,  des  alï'ections  sans  démence  et  sans  prôco- 
aucunes.  Il  y  a  là  un  abus  de  langage  qu’il  est  vraiment  surprenant  de  voir 
••epter  en  France,  pays  traditionnel  du  clair  parler.  C’est,  j’imagine,  pour 
•'s  compris  noys  jiarlons,  et  le  meilleur  moyen  d’être  compris  ne  consiste 
^eut-être  pas  à  aller  chercher  à  Heidelberg,  à  Munich  ou  ailleurs  la  traduction 
Par  notre  langage.  Si  nous  acceptons  ici  le  sens  nouveau  imposé 

•■  des  étrangers  à  nos  mots  français,  où  s’arrêter?  Lorsque  précoce  sera  devenu 
MMyme  de  tardif,  en  vertu  de  quel  principe  opposerons-nous,  par  exemple, 
sonnable  à  déraisonnable?  Qu’on  ne  nous  réponde  pas,  comme  on  l’a  fait 
•'erit,  que  c’est  là  une  simple  querelle  de  mots.  Les  mots  ont  sur  la  pensée 
cme  une  très  grande  influence,  et  c’est  une  question  de  savoir  si  l’on  peut 
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penser  sans  mots.  On  a  pu  dire  que  la  science  n’est  qu’une  langue  bien  faite. 
L’impropriété  des  termes,  à  plus  forte  raison  leur  confusion,  est  toujours  le  signe 
d’une  pensée  imprécise,  d’une  idée  obscure.  L’histoire  de  la  démence  précoce  va 
nous  démontrer  (jue  l’incertitude,  le  flottement,  les  contradictions  même  de  la 
petisée  ne  sont  que  trop  manifestement  en  rapport  avec  le  caractère  hétéroclite 
de  l’expression.  Les  symptômes  de  la  maladie,  ses  limites,  son  évolution,  tout 
est  incertain  et  variable . 

Kraepelin  reconnaît  anjourd’hui  (|ue  la  trop  grande  importance  qu’il  atta¬ 
chait  aux  symptômes  catatoniques  a  été  la  cause  de  nombreuses  erreurs  de  dia¬ 
gnostic.  Il  a  également  modifié  ses  opinions  sur  d’autres  symptômes,  puisqu’il 
exclut  de  la  démence  précoce  une  grande  partie  des  états  paranoïdes,  qu’il  y 
englobait  autrefois.  Bleuler  substitue  le  terme  schizophrénie  à  celui  de  démence 
précoce,  tandis  qu’Urstein,  de  Varsovie,  en  désaccord  à  la  fois  avec  Bleuler  et 
avec  Kraepelin,  préfère  catatonie  h  démence  précoce.  Et  même,  si  j’en  crois  Bégis 
et  llesnard,  dans  leur  remarquable  étude  de  la  doctrine  de  Freud,  parue  dans 
l’Encéphale  du  10  mai  dernier,  l’airaiblissernent  démentiel  chez  le  dément  pré¬ 
coce  ne  serait  qu’une  trompeuse  apparence.  Lràce  à  la  psycho-analyse,  Vunget 
Bleuler  auraient  établi  que,  «  chez  ces  malades  étranges  qui  paraissent  n’avoir 
aucune  vie  mentale,...  il  y  a  peut-être  une  activité  intense  dissimulée  sous  des 
apparences  démentielles  ». 

De  ce  flottement  sur  l’appréciation  des  symptômes,  même  les  plus  impor¬ 
tants,  devait  fatalement  résulter  une  très  grande  incertitude  dans  le  diagnostic. 
La  preuve  nous  en  est  fournie  par  Kraepelin  lui-même  et  par  ses  élèves. 

Un  travail  de  la  clinique  de  Kraepelin,  communiqué  par  Zendig,  en  1909, 
établit  que,  sur  408  cas  de  démence  précoce  entrés  à  la  clinique  de  Munich,  de 
1904  à  1906,  29,8  ••/„  ont  été  retrouvés  et  «  qu’aucun  d'eux  n’a  pu  conserver 
diagnostic  de  démence  précoce.  Il  s’agit  d’erreurs  de  diagnostic,  surtout  avec  la 
folie  maniaque  dépressive  ».  Kraepelin  déclare,  comme  Zendig,  qu’il  y  a  eu  une 
quantité  considérable  d’erreurs  de  diagnostic. 

Séglas  nous  a  fait  connaître  (Société  de  Psychiatrie,  18  novembre  1909)  un 
graphique  publié  dans  la  huitième  édition,  la  plus  récente,  du  traité  de  Krae¬ 
pelin.  Ce  graphique  donne  la.  fréquence  comparée  de  la  démence  précoce,  de  la 
folie  maniaque  dépressive  et  de  la  paralysie  générale,  observées  à  Heidelberg,  de 
1892  à  1907.  La  courbe  de  la  démence  précoce  monte  extrêmement  vite,  de 
5  “/„  en  1 8î)2  à  51  "/„  en  1901,  pour  redescendre  non  moins  vite,  en  1907,  h 
18  Inversement,  la  maniaque  dépressive,  d’abord  tombée,  en  deux  ans, 
de  20  à  10  “/,,,  remonte  brusquement  à  20  "/»  1907.  Ces  variations  inverses 

s’expli(iuont,  dit  Kraepelin,  parce  que,  en  particulier,  de  nombreux  cas  de 
maniaque  dépressive  ont  été  à  tort  considérés  comme  des  cas  de  démence  pré¬ 
coce...  Mais  la  même  (infusion  a  été  faite  avec  la  paralysie  générale,  et  ceci  est 
plus  grave.  La  courbe  de  cette  dernière  s’oppose,  plus  encore  que  celle  de  Is- 
maniaque  dépressive,  à  la  courbe  de  la  démence  précoce...  Les  réflexions  de 
Kraepelin  sur  les  variations  inverses  de  la  démence  précoce  et  de  la  maniaqu® 
dépressive,  s’appliquent  a  fortiori  aux  oscillations  concomitantes  et  encore 
plus  grandes  de  la  paralysie  générale  ;  elles  aussi  ne  peuvent  être  attribuées 
qu  a  des  erreurs  de  diagnostic,  inexplicables,  cette  fois,  par  des  considération® 
théoriques. 

Il  faut  s’incliner,  messieurs,  devant  la  haute  probité  scientifique  de  Kraepelin, 
dont  l’d'uvre  représente  un  admirable  effort  dans  la  recherche  delà  vérité.  9 
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expose,  avec  une  sincérité  digne  de  tout  notre  respect,  les  résultats,  fussent- 
ils  contradictoires,  de  son  labeur  constant.  Mais,  si  l’homme  s’impose  à  notre 
estime,  sa  doctrine  ne  peut  s’imposer  à  notre  esprit.  Sujette  à  de  telles  incerti¬ 
tudes,  comportant  de  telles  erreurs  de  diagnostic,  surtout  avec  une  maladie 
aussi  nettement  précisée  que  la  paralysie  générale,  elle  ne  doit  être  accueillie 
qu’avec  une  prudente  réserve . 

Tandis  que  certains  auteurs,  notamment  lileuler  et  Urstein,  semblent  tendre 
à  confondre  dans  la  démence  précoce  toutes  les  formes  mentales,  Kraepelin, 
modifiant  ses  premières  opinions,  manifeste  une  tendance  contraire.  Nous  avons 
qu’il  en  avait  éliminé  de  nombreux  cas  de  catatonie  ;  il  en  exclut  maintenant, 
*ous  le  nom  de  parapkrénies,  une  partie  des  états  paranoïdes...  Ce  nouveau 
groupe  est  né,  déclare  Kraepelin  lui-même,  de  la.  nécessité  de  rétrécir  le  domaine 
6  la  démence  précoce  ;  il  est  d’ailleurs  essentiellement  provisoire,  et  l’avenir 
®6ul,  dit  son  auteur,  nous  apprendra  «  s’il  mérite  réellement  une  place  à  part. 
Ou  s’il  est  composé  de  cas  disparates  ». 

lîn  attendant  le  verdict  de  l’avenir.  Je  ne  puis  m’empêcher  de  faire  observer 
9ue  la  forme  systématique  de  la  paraphrénie  n’est  pas  autre  chose  que  nos 
oélires  systématisés  chroniques  hallucinatoires,  type  Luségue-Kalret  et  type 
Magnan.  Leur  exclusion  par  Kraepelin  de  cette  démence  précoce  où  il  les  avait 
abord  incorporés,  donne  satisfaction  à  ceux  que  cette  confusion  avait  si  pro- 
Ottdément  surpris,  et  qui,  au  nom  de  la  saine  clinique,  n’avaient  cessé  de  pro- 
'■ester  contre  elle . 


i-a  psychose  maniaque  dépressive.  —  Sous  la  rubrique  psychose  maniaque 
épressive,  Kraepelin  désigne  l’ensemble  de  nos  psychoses  intermittentes,  pério- 
*ques,  à  double  forme,  dans  lesquelles  il  fait  rentrer  tout  ce  qui  constituait  la 
anie  et  la  mélancolie  essentielles.  Je  ne  rouvre  pas  la  discussion  sur  cette 
d’oppression  des  manies  et  mélancolies  simples,  non  plus  que  sur  l’assimilation 
aadamentale,  affirmée  par  Kraepelin,  au  nom  de  la  psychologie  et  de  la  cli- 
des  états  maniaques  et  mélancoliques.  Je  me  home  toujours  à  rechercher 
^  oe  type  nosologique  ainsi  formé  présente  une  homogénéité  suffisante  et  des 
assez  précis  pour  qu’on  le  distingue  pratiquement  des  groupes  voi- 

1  origine,  nous  constatons  des  hésitations  et  des  variations.  Kraepelin 
d’abord  exclu  de  la  maniaque  dépressive  le  groupe  important  des  mélan- 
*es  quj  apparaissent  vers  la  cinquantaine,  et  il  le  rattachait  à  l’involution 
®senile.  Ce  point  de  vue  a  été  contesté,  à  l’étranger  comme  en  France...  Un 
CoF  *  If  Kraepelin,  Dreyfus,  a  écrit  tout  un  livre  pour  démontrer  que  la  mélan- 
le  d  involution  appartenait  bien  légitimement  ù  la  maniaque  dépressive.  Et 
converti  son  maître.  Seulement,  l’adhésion  de  Kraepelin  ne  va  pus 
f  “ff^^eves.  En  effet,  dans  la  huitième  édition  de  son  traité,  au  chapitre  des 
,  V|  ,  présôniles,  afU'és  avoir  souscrit  aux  idées  de  Dreyfus,  il  ajoute  ; 
«Ui  ^  maladies  dépressives...  que  je  dois  encore 

Cq  '^‘'‘^bui  séparer  de  la  folie  maniaque  dépressive,  bien  que  sa  signification, 
délimitation,  ne  soit  pas  possible  actuellement  d’une  façon  suffi- 
bon  V  retrouvons  ici  exactement  la  même  incertitude  que  sur  la  ques- 
étals  paranoïdes. 

^épr*^**  complique  bien  davantage  à  propos  des  rapports  de  la  maniaque 

cssive  avec  la  paranoïa  et  avec  la  démence  précoce.  Kraepelin  et  Dleuler 
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admettent  des  combinaisons  entre  la  psychose  maniaque  dépressive  et  la  para¬ 
noïa,  de  véritables  cas  mixtes  analogues  aux  cas  mixtes  maniaco-mélancoliques. 
Celte  manière  de  voir  a  été  soutenue,  en  France,  par  Anglade  et  ses  élèves 
Dubourdieu  et  Soum,  par  Masselon,  par  liessiére,  etc...  Mais  on  ne  s’entend  ni 
sur  la  nature  ni  sur  les  limites  de  ces  associations,  et  Specht,  plus  radical, 
annexe  au  domaine  de  la  maniaque  dépressive  la  paranoïa  de  Kraepelin  tout 
entière. 

On  a  décrit  pareillement  des  combinaisons  et  associations  entre  la  démence 
précoce  et  la  folie  maniaque  dépressive  ;  on  les  a  multipliées  à  un  tel  point  que 
la  distinction  des  deux  maladies  en  est  très  compromise  et  qu’Urstein  annonce 
la  disparition  prochaine  de  la  maniaque  dépressive,  qu’il  fait  rentrer  à  peu  prés 
tout  entière  dans  la  catatonie  ou  démence  précoce. 


.Nous  voici  parvenus  au  terme  de  cette  étude.  Nous  avons  exposé,  en  quelque 
sorte  objectivement,  les  opinions  des  autours,  et  nous  demeurons  très  perplexes 
sur  la  valeur  des  vastes  synthèses  (pi’on  a  voulu  édilier.  Les  trois  groupes  che¬ 
vauchent  les  uns  sur  les  autres  et  se  pénètrent  sur  tant  de  points  qu’on  ne  dis¬ 
tingue  [dus  leurs  limites  respectives.  La  paranoïa  et  la  démence  précoce  se 
rejoignent  par  les  étals  paranoïdes  et  par  le  nouveau  groupe  des  paraphrénies, 
sur  la  signilication  desquels  l’accord  n’est  pas  fait.  Entre  la  folie  maniaque 
dépressive,  d’une  part,  la  paranoïa  et  la  démence  précoce,  d’autre  part,  c’est  1® 
confusion  complète  :  les  combinaisons,  les  associations,  les  formes  de  passag® 
sont  en  si  grand  nombre  que  la  question  se  pose  véritablement  de  savoir  si  les 
cas  reconnus  authentiques  et  purs  ne  seraient  pas  l’exception.  La  difliculté  est 
telle  que,  pour  la  supprimer,  certains  auteurs  suppriment  purement  et  siniplU' 
ment,  soit,  comme  Specht,  la  paranoïa,  au  bénéfice  de  la  maniaque  dépressive, 
soit,  comme  Urstein,  la  maniaiiue  dépressive,  au  profit  de  la  catatonie  oU 
démence  précoce.  «  Devine  si  lu  peux,  et  choisis  si  tu  l’oses  !  » 

D’autre  part,  la  démence  précoce  et  la  psychose  maniaque-dépressive  ont  subi 
une  telle  hypertro|)hie  qu’il  n’est  pas  une  affection  mentale  qui  ne  puisse  venif 
se  fondre  dans  l’une  comme  dans  l’autre  ;  dans  la  démence  précoce,  grâce  â  se* 
formes  frustes,  atténuées,  atypiques,  dans  la  maniaque  dépressive,  par  l’intei" 
méiliaire  de  la  cijclolhymie,  (jui  en  est  la  base  constitutionnelle.  Plus  encore  q**® 
la  scbizopbrénie  de  lileuler,  la  maniaque  dépressive  absorberait  ce  que  l'on  ® 
si  improprement  rangé  sous  la  rubrique  santé  !  Que  l’on  s’étonne  maintenaf* 
que  Urstein,  cité  par  Trénel,  déclare  irrévérencieusement  «  blets  (ou  pourris» 
morscli)  les  fondements  actuels  do  la  psychiatrie  »  ! 

Pratiquement,  ces  théories  ne  nous  permettraient  pas,  le  plus  souvent, 
présence  d’un  malade,  de  faire  un  diagnostic  et  d’établir  un  pronostic.  Nou* 
en  avons  la  preuve  dans  les  confusions  si  fréquentes,  reconnues  par  Zendig  ® 
Kraepelin,  entre  la  démence  précoce,  la  maniaque  dépressive  et  la  paralyS** 
générale.  Dans  ce  dernier  cas,  il  ne  s’agit  plus  d’appréciations  thôori(iue8  diai^’^ 
tables,  de  tâtonnements  inhérents  â  la  constitution  de  groupes  nosologifi'*® 
nouveaux  ;  c’est  l’erreur  de  diagnostic  véritable,  purement  clinique.  Et  voilà 
pierre  de  louche  de  toute  doctrine  médicale.  Si  elle  nous  permet  de  reconnaît*®' 
de  classer  facilement  une  maladie,  de  prévoir  l’avenir  d’un  malade,  elle  e 
bonne.  Si,  au  contraire,  elle  nous  entraîne  à  de  fréquentes  erreurs  pratiq**®  ’ 
elle  est  mauvaise.  Loin  de  dissiper  les  confusions,  les  doctrines  que  nous  veno 
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d’examiner  aboutissent  véritablement  à  l’anarchie  et  au  chaos.  Elles  nous  sont 
d’ailleurs  présentées  comme  une  suite  d’essais  essentiellemeent  provisoires  et 
sujets  à  révision.  La  doctrine  d’aujourd’hui,  qui  n’est  déjà  plus  celle  d’hier,  ne 
sera  certainement  pas  celle  de  domain. 

Pour  toutes  cos  raisons,  pouvons-nous  sacrifier  à  ces  théories  nos  solides 
acquisitions  cliniques  ?  Attendons  au  moins  qu’elles  soient  fixées  dans  l’esprit 
de  leurs  auteurs. 

Et  cependant,  messieurs,  conclure  ainsi  et  s’arrêter  à  ce  point  de  vue  tout 
négatif  serait  souverainement  injuste.  Il  y  a  tout  de  même  autre  chose  dans  les 
théories  des  écoles  d’Heidelberg  et  de  Munich.  L’amour  excessif  de  la  nouveauté, 
un  certain  snobisme  favorable  à  tout  ce  qui  menace  les  acquisitions  tradition¬ 
nelles  ne  suffisent  pas  à  expliquer  l’intérêt  soulevé  par  ces  théories  en  Europe 
et  hors  d’Europe.  C’est  qu’elles  représentent  incontestablement  un  puissant 
effort  dans  l’étude  de  ces  problèmes  si  difficiles,  dont  les  solutions  semblent  se 
dérober  tandis  ([ue  se  multiplient  les  recherches.  Acceptées  ou  combattues,  ces 
théories,  par  leur  outrance  même,  ont  excité  les  esprits,  elles  ont  suscité  d’in¬ 
nombrables  travaux,  elles  ont  secoué  les  nonchalances  et  liousculé  les  routines 
où  nous  nous  attardions  un  peu  trop  ;  elles  nous  ont  contraints  à  réfléchir,  à 
regarder  de  plus  près  ces  malades  trop  facilement  étiquetés  chronicjues, 
déments,  dégénérés,  maniae/ues  ou  mélancob'iues,  sans  autre  précision.  Elles 
ont  renouvelé  et  transposé  les  éléments  de  nombreux  problèmes  de  telle  manière 
qu’il  sera  désormais  impossible  de  les  considérer  sous  le  même  angle  qu’autre- 
fois.  Par  là,  elles  marqueront  une  étape  dans  l’histoire  de  la  médecine  mentale, 
et,  si  leurs  résultats  n’ont  pas  l’importance  que  certains  leur  attribuent,  elles 
laisseront  cependant  une  trace  durable. 

Il  convient  donc  de  les  accueillir  avec  sympathie,  et  tout  ensemble  avec 
prudence,  de  se  garder  des  emballements  comme  des  dénigrements  systémati¬ 
ques,  d’en  retenir  un  exemple  de  labeur  continu,  prolongé,  toujours  respectueux 
de  la  vérité.  Et,  plus  fortement  attachés  que  jamais  à  l’exacte  observation  cli¬ 
nique,  indestructible  tradition  de  notre  médecine  mentale,  nons  pouvons  garder 
la  ferme  espérance  que  notre  esprit  français,  tout  de  précision  et  de  clarté, 
saura  dissiper  enfin  les  confusions  dans  lesquelles  nous  nous  débattons  depuis 
si  longtemps. 
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Les  Troubles  du  Mouvement  dans  la  Démence  précoce 


Lucien  Lagriüe  (d'Auxerre). 

La  recherche  des  signes  objectifs  dans  les  maladies  mentales  est  en  honneur. 
Les  signes  physiques  que  l’observateur  constate  sont  en  effet  d’une  importance 
qui  ne  le  cède  en  rien  aux  phénomènes  subjectifs  accusés  par  le  malade  et  leur 
réalité  les  place  au-dessus  de  toute  discussion.  Ces  symptômes  objectifs  occu¬ 
pent,  dans  la  démence  précoce,  une  place  de  tout  premier  ordre  ;  et,  parmi  les 
signes  physiques  attribués  à  cette  affection,  ceux  qui  ressortissent  k  la  vie  de 
relation  sont  les  plus  importants. 

L’étude  psychologique  de  la  démence  précoce  a  été  poussée  fort  loin;  mais 
une  telle  étude  ne  constitue  qu’un  des  aspects  de  la  pathologie  mentale,  surtout 
lorsqu’il  s’agit  d’affection  dont  on  croit  pouvoir  soupçonner  le  caractère  nette¬ 
ment  matériel.  Les  signes  physiques  sont  seuls  suceptibles,  lorsque  leur  cons¬ 
tance  a  été  reconnue,  de  fixer  les  limites  et  la  place  exacte  d’une  maladie. 

La  psychologie  de  la  démence  précoce  montre  qu’aucune  de  ses  modalités 
psychiques  ne  lui  est  spéciale,  et  que  l’association  même  de  ces  modalités  est 
ondoyante  et  diverse  :  par  conséquent  la  psychologie  ne  peut,  à  elle  seule, 
servir  à  la  caractériser  et  à  la  définir. 

Si  donc,  d’autre  part,  l’étude  des  signes  physiques  ne  permet  pas  non  plus 
d’assigner  à  la  démence  précoce  un  cadre  théoriquement  immuable,  on  sera  en 
droit  de  prétendre  que  la  démence  précoce  n’est  |>as,  à  proprement  parler,  une 
aiïection  autonome;  on  dira  qu’elle  est  simplement  constituée  par  un  ensemble 
de  signes  qui,  sur  le  fonds  commun  de  toutes  les  maladies  mentales  fait  de 
dégénérescence  héréditaire  ou  acquise,  se  combinent  de  façons  diverses,  sui¬ 
vant,  évidemment,  de  grandes  lignes,  mais  qui  traduisent  beaucoup  plus  l’orien¬ 
tation  du  terrain  qu’une  localisation  hypothétique  que  l’anatomie  pathologique 
n’aura  pas  été  en  mesure  de  fournir. 

Le  rapport  se  présente  divisé  en  deux  parties  ;  dans  une  première  partie, 
M.  Lagrill’e  étudie  les  troubles  du  mouvement  au  point  de  vue  clinique,  sans 
interpréter  leur  signification  ni  rechercher  leur  origine.  Dans  une  deuxième 
partie,  au  contraire,  il  se  préoccupe  du  fonctionnement,  pour  ainsi  dire  élémen¬ 
taire,  des  divers  appareils  qui  concourent  k  assurer  les  phénomènes  de  la  vie 
de  relation,  en  faisant  la  physiologie  pathologique  des  muscles  dans  les  diverses 
formes  de  la  démence  précoce.  Il  se  trouve  ainsi  en  mesure,  une  fois  cette  tâche 
accomplie  et  confrontation  faite  des  résultats  fournis  par  la  clinique  d’abord, 
par  la  physiologie  ensuite,  de  dire  quelle  est  la  nature  exacte  des  troubles 
observés,  s’ils  .sont  de  nature  organique  ou  de  nature  fonctionnelle.  Leur  impor¬ 
tance  dans  le  cadre  de  la  démence  précoce  peut  être  alors  exactement  appréciée. 
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I.  -  ÉtUDK  CLINIQUK  DES  TROÜlîLES  DU  MOUVEMENT 


Dans  cette  première  partie  le  rapporteur  étudie  les  troubles  du  mouvement 
■•lanB  la  démence  précoce.  Il  en  donne  la  classification  suivante  : 


4)  Tuoubles  de  r.A  vie  de  rel.vtio.n  consciente 

a)  Troubles  de  l’expression  : 

Mimique  :  expression  émotionnelle  (grimaces,  pleurs  et  rires)  ;  langage 
P^’flé,  langage  écrit  (maniérisme,  automatisme,  suggestibilité,  stéréotjpie, 
•négativisme). 

Attitude  :  équilibre  (vertiges),  déviations,  suggestibilité,  stéréotypie. 

Gestes  et  marcbe  :  coordination  (ataxie),  maniérisme,  automatisme  (excita- 
Gon,  fugues,  impulsivité),  suggestibilité,  sléréotjpie,  négativisme. 

b)  Troubles  fonctionnels  : 

Paralj'sies. 

Atrophies. 

I roubles  de  la  concentration  musculaire  :  tremblements,  athétose,  chorée  et 
Spasmes  fonctionnels,  tics,  convulsions,  contractures,  tétanie,  catalepsie. 

li)  TltODBLES  DE  LA  VIE  DE  HEI.ATION  INCONSCIENTE  OU  SITICONSGIENTE 

Mouvements  respiratoires. 

Mouvements  du  tube  digestif. 


D  étude  analytique  des  troubles  du  mouvement  est  reprise  dans  un  exposé 
Synthétique  dégageant  les  faits  essentiels  : 

Dn  résumé,  écrit  le  rapporteur,  il  existe  dans  la  démence  précoce  un  ensemble 
®  Iroubles  du  mouvement  qui  peuvent  être  réunis  sons  les  quatre  rubriques 
•vantes  ;  catatonie,  négativisme,  suggestibilité  et  catalepsie,  sléréotypie. 

La  catatonie  a  longuement  retenu  l’attention  du  Congrès  de  liruxelles  en 


1903, 


à  l’occasion  de  la  discussion  du  très  riche  rapport  de  M.  tdaus  et  l’o 


aut  dire  que  cette  attention  lui  était  due,  car  la  démence  précoce  est  née  de  la 
atonie  de  Kablbaum  et  c’est  par  ses  particularités  physiques  que  la  démence 
^  acoce  s’est  imposée  à  l’observation  des  chercheurs.  Il  serait  inutile  d’y  revenir 
bouveau  dix  ans  après,  si  le  Congrès  de  Hruxelles  n’avait  pas  discuté  de  la 
'•tonie-maladie  plutôt  que  de  la  catatonie-.symptôme.  Uevenir  sur  elle  n’est 
0  pas  remettre  en  cause  une  chose  jugée  ;  sans  s’y  attarder  longuement, 
•  Cagriffe  se  propose  seulement  de  réunir  en  un  faisceau  tous  les  phénomènes 
"•^doivent  lui  être  rapportés. 

et  ‘•'•'■'•'■•"'•O  '’b  ressent,  en  effet,  d’avoir  été,  dans  ses  origines 

ans  l’esprit  de  Kalilbaum,  une  maladie  autonome;  on  lui  attribue  fréquem- 
qui  Phénomènes  qui  ne  lui  appartiennent  plus.  C’est  peut-être  là  la  raison 
^a  empêché  le  Congrès  de  1903  de  régler  définitivement  cette  question, 
lai  '^btatonie-symptôme  est  la  persistance  anormale  de  la  contraction  ipnscu- 
®  dans  des  muscles  ou  des  groupes  de  muscles  qui  ont  conservé,  cependant. 


^0üt« 


possibilités  fonctionnelles.  La  catatonie  n’est  pas,  en  effet,  un 
“eule*^^”'^  définitif,  elle  apparait  ou  disparait  sans  causes  appréciables,  non 
o(i  ‘^ans  la  démence  précoce,  mais  encore  dans  les  autres  états  mentaux 

^  observe  ;  car  elle  n’est  pas  spéciale  à  la  démence  précoce  et  se  retrouve 
"  oinment  ailleurs,  et  surtout  dans  les  affections  à  base  de  stupeur. 
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On  a  fait  de  la  catatonie  l’expression  d’un  étal  d’incoordination  psycho¬ 
motrice.  Il  est  probable  ipic  la  catatonie  est  susceptible  de  relever  de  plusieurs 
causes.  La  multiplicité  de  ces  causes  semble  ressortir  d’abord  de  la  pathologi® 
comparée;  on  a  rapproché,  avec  juste  raison,  l’immobilité  du  cheval  de  la  cata¬ 
tonie  humaine.  Or,  l’immobilité  du  cheval,  qui  s’accompagne  toujours  de  con¬ 
fusion  mentale,  se  caractérise,  au  point  de  vue  anatomique,  par  un  épanche¬ 
ment  séreux  intracrânien  avec  hypertension  ventriculaire.  D’autre  part,  Weber 
a  montré  (|ue  les  tumeurs  cérébrales,  quelle  que  soit  leur  nature,  s’accompa¬ 
gnent  d’une  dissociation  des  fibres  de  la  substance  blanche  déterminée  par  la 
pénétration,  dans  le  tissu  cérébral,  de  la  sérosité  épendymaire.  Il  n’est  donc 

pas  impossible  (jue  les  fibres  nerveuses,  destinées  à  assurer  le  fonctionnement  des 

systèmes  d’association,  souffrent  de  cette  dissociation  et  ne  soient  plus  capable^ 
d’assurer  convenablement  la  fonction  qui  leur  estdévolue.  Cette  DX[)lication,  fû^' 
elle  exacte,  ne  saurait  cependant  s’appliquer  à  tous  les  cas  ;  elle  ne  saurait 
rendre  compte  de  l’observation  publiée  par  .1.  Daviderikoff  d’une  catatonie  nette¬ 
ment  améliorée  par  une  strumectomie  ;  elle  n’expliquerait  peut-être  pas  la  cata¬ 
tonie  tardive  survenant  au  cours  des  psychoses  séniles.  Mais  elle  ne  saurait  être 
rejetée  a  priori  dans  l’étiologie  de  la  catatonie  survenant  soit  à  la  suite  des 
traumatismes  et  sans  adjonction  de  troubles  mentaux,  soit  au  cours  des  ps}" 
choses  traumatiques. 

Enlin,  l’on  ne  saurait  passer  sous  silence  l’hypothèse  avancée  par  A.  Mari® 
pour  qui  la  contraction  des  catatoniques  serait  due  à  la  panophobie  et  représen¬ 
terait  une  réaction  de  défense  bientôt  stéréotypée. 

Nko.xtivismiî.  —  Le  négativisme  doit  être  considéré  comme  l’exagération  d® 
la  catatonie  :  catatonie  rigide,  a-t-on  dit,  pur  opposition  à  la  catatonie  llasqO®- 
L’excitation  tend  à  exagérer  la  raideur,  les  muscles  répondent  logiquement  d 
une  excitation  mécanique  par  une  contraction.  Le  négativisme  est  la  démon®' 
tration  brutale  de  la  nature  non  périphérique  de  la  catatonie. 

SuGUESTiiiiLn'K  ET  c.vTALEi'siE.  —  Lu  catatoiiic  dite  flasque,  combinée  à 
flexibilité  cireuse  (obéissance  passive  aux  contractions  musculaires  provoquée®)’ 
détermine  la  stéréotypie  des  attitudes,  suggestibilité  et  catalepsie. 

Stkuéotvpik  DBS  GESTES.  ■ —  Ici  l’ou  s’éloigne  de  la  catatonie.  La  stéréotyp’® 
des  gestes,  très  différente  de  la  stéréotypie  des  attitudes,  ne  saurait  lui 
réduite.  S’agit-il  de  monoïdéisme,  s’agit-il  d’automatisme '?  C’est  là  une  questio” 
à  laipielle  il  est  difficile  de  répondre  ;  le  monoïdéisme  ne  serait  qu’une  hyp® 
thèse  commode  et  l’automatisme  aurait  besoin  de  s’expliquer  lui-même.  Cep®® 
dant,  c'est  encore  ce  dernier  qui  répondrait  le  mieux  à  la  nature  des  fai*®  ' 
dans  un  cerveau  comme  celui  du  dément  précoce,  dans  lequel  il  parait  éviu® 
qu’il  existe  au  moins  une  diminution  ou  un  affaiblissement  de  l’activité  s^P 
rieure,  la  répétilion  successive  des  mêmes  gestes  faciliterait  le  déclanchetn®  ^ 
moteur  dans  le  sens  où  l'activité  motrice  a  pris  l’habitude  de  s’exercer.  La  ® 
réotypie  des  gestes  constituerait  donc  une  application  de  la  loi  du  rytb  , 
psycho-biologique  qui  est  la  règle  chez  les  organismes  rudimentaires  et 
chez  les  êtres  supérieurs,  n’apparaît  que  lorsque  les  centres  supérieurs, 
défaut,  deviennent  incapables  d’assurer  la  coordination  psycho-dynamique. 

En  somme,  les  grands  syndromes  moteurs  de  la  démence  précoce  pourrai®  ' 
sans  doute,  se  réduire,  en  définitive,  en  : 

A)  Culalonie  :  1"  rigide,  négativisme;  2“  flasque,  suggestibilité  et  catalep®' 

B)  Sléréotypie  des  gestes. 
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II.  —  Rechkrchiîs  dic  physiologie  pathologique  sur  les  troubles  du 
MOUVEjMENT  dans  la  démence  précoce 

Hans  cette  deuxième  partie  de  son  travail,  l’auteur  s’occupe  d’abord  de  l’ea;- 
eilabilité  musculaire;  il  étudie  ensuite  le  travail  et  la  fatiijue  ;  l’étude  de  la  réflec- 
tivüé  vient  ensuite,  et,  après  avoir  exposé  ses  expériences  personnelles  sur  le 
lemps  de  réaction,  il  passe  en  revue,  en  dernier  lieu,  les  résultats  fournis, 
jusqu’à  ce  jour,  par  Vélude  hisioloiiique  des  centres  nerveux  dans  la  démence 
précoce. 

Excitabilité  muscplaihk.  Travail  musculaire  kt  katioue.  —  Les  notions  que 
on  possède  sur  l’excitabilité  musculaire,  sur  le  travail  musculaire  et  la  fatigue 
dans  la  démence  précoce,  ne  révélent  pas  l’existence,  dans  cette  affection,  tout 
uu  moins  dans  les  conditions  ordinaires  de  la  maladie,  de  troubles  évidents  et 
systématisés  de  la  fonction  musculaire  proprement  dite.  En  un  mot,  les  muscles 
y  restent  excitables  aux  incitations  dont  on  peut  user  chez  l’être  vivant,  et  ees 
incitations  déterminent  des  effets  qui  se  rapprochent,  autant  qu’il  est  possible, 
sinon  toujours,  du  moins  souvent,  de  ceux  qu’on  observe  chez  les  individus  nor¬ 
maux.  D'autre  part,  les  modalités  inhabituelles  que  l’on  note  dans  la  fonction 
musculaire  des  déments  précoces  ne  semblent  pas  tenir  à  des  altérations  du 
tissu. 

Hkflectivité.  —  Il  convenait  donc  de  rechercher  ailleurs.  L’étude  de  la  ré- 
■ectivité  chez  les  déments  précoces  a  intéressé  un  certain  nombre  d’observa- 
murs,  qui  y  ont  signalé  des  particularités  de  divers  ordres. 

Mais,  si  l’on  fait  un  examen  critique  rigoureux  des  anomalies  décrites,  on  se 
trouve  obligé  de  reconnaître  que  bien  peu  méritent  d’être  retenues.  Il  faut,  au 
surplus,  ne  pas  oublier  que,  malgré  ce  qui  en  a  été  dit,  Kraepelin,  le  père  même 
®  la  démence  précoce,  a  toujours  affirmé  que  la  démence  précoce  survient  pres¬ 
que  toujours  chez  des  individus  tarés.  Or,  les  dégénérés  et  les  héréditaires  jiré- 
®®ntent  des  anomalies  de  la  réllectivitc  analogues  et  de  valeur  très  com[)arable 
relies  qui  ont  été  signalées  dans  la  démence  précoce. 

11  faut  adrnetlre  que,  s’il  existe  bien  des  troubles  des  réllexes  dans  la  démence 
précoce,  ces  troubles  ont  une  importance  minime,  ne  .sont  que  de  simples  ano- 
m*ilies  semblables  à  celles  i|ue  l’on  observe,  dans  le  même  ordre  d'idées,  chez 
individus  tarés.  En  admettant  même  qu’elles  eussent  la  valeur  qu'on  a  cher- 
®  é  à  leur  prêter,  ces  anomalies  sont  trop  variables  comme  siège,  comme  inten- 
®’lé  et  comme  persistance,  pour  qu’elles  puissent  contribuer  à  l'explication  de 
oubles  fonctionnids  qui  se  présentent  avec  des  allures  toujours  semblables  a 

elles-mêmes. 

Hecmeroiies  .sur  les  temps  de  uéaction.  —  Les  résultats  négatifs  fournis  par 
etude  du  travail  et  de  la  fatigue  musculaires  et  par  celle  des  réllexes  obli¬ 
geaient  à  rechercher  plus  haut  les  causes  prochaines  des  troubles  de  la  molilité. 
est  dans  ce  but  et  dans  cet  esprit  que  le  rapporteur  a  entrepris  des  recherches 
le  temps  de  réaction  chez  les  déments  précoces,  (juoiiiue  restreintes,  elles 
présentent  pas  moins  une  valeur  réelle,  vu  la  régularité  des  résultats 
'ditenus. 

En  effet,  les  temps  de  réaction  ont  été,  chez  les  déments  précoces,  constam- 
ent  supérieurs  à  la  moyenne  la  plus  haute  observée  chez  les  individus  nor- 
.  .  lîEs  temps  de  réaction  se  sont  montrés  plus  allongés  chez  les  déments 
éphréniques  que  chez  les  déments  catatoniques  et  plus  allongés  chez  ces 
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derniers  que  chez  les  déments  paranoïdes.  I.es  diverses  particularités  dans  la 
succession  des  temps,  signalées  chez  les  normaux,  se  retrouvent  encore  ici, 
quoique  avec  une  netteté  moins  grande.  Le  trop  petit  nombre  de  femmes  exa¬ 
minées  ne  permet  pas  de  tenir  compte  de  ce  fait  que,  chez  elles,  l’allongement 
a  été  moins  considérable  que  chez  les  hommes. 

11  semble  donc  qu’il  existe,  chez  les  déments  précoces,  un  retard.  En  l’ab¬ 
sence  d’altérations  organiques  des  organes  sensoriels  et,  dans  l’espèce  envisagée 
ici,  de  l’ouïe,  ce  retard  provient  soit  d’une  difficulté  de  transmission  entre  le 
relais  perception  et  le  relais  aperception,  soit  d’une  altération  de  ce  dernier  relais, 
soit  enfin  d’un  retard  entre  les  deux  relais  aperception  et  réaction.  Les  modifi¬ 
cations  dans  la  transmission  ne  pourraient  s’expliquer  que  par  des  altérations 
des  filets  nerveux  qui  sont  [iréposés  à  la  conduction  des  impressions  périphéri¬ 
ques  et  des  ordres  centraux.  Or,  de  telles  altérations  n’ont  pas  été  rencontrées 
dans  la  démence  précoce.  11  convient  donc  de  rechercher  maintenant  si  des 
altérations  ont  été  observées  au  niveau  du  deuxième  relais,  c’est-à-dire  au 
niveau  du  neurone. 

A.naïomie  PATHOLOGIQUE  DU  CERVEAU  DANS  LA  DÉMENCE  PRECOCE.  —  Dans  Ce  cha¬ 
pitre,  M.  LagrilTe  passe  en  revue  les  travaux  faits  sur  l’anatomie  pathologique 
de  la  démence  précoce.  Parmi  ceux-ci,  les  études  de  Klippel,  on  le  sait,  ont  pris 
une  importance  considérable. 

11  ressort  de  la  comparaison  des  documents  que  les  diverses  constatations 
histologiques  effectuées  dans  la  démence  précoce  ne  concordent  nullement  les 
unes  avec  les  autres.  Les  altérations  cellulaires  signalées  sont  bien,  il  est  vrai, 
toutes  semblables  ;  mais  la  cellule  nerveuse  n’a  pas  plusieurs  façons  de  réagir, 
et  il  importerait  de  savoir  si  ces  altérations,  qui  partout  ont  été  signalées,  sont 
primitives  ou  secondaires,  non  pas  par  rapport  à  des  altérations  vasculaires, 
mais  à  des  altérations  subies  par  les  prolongements.  Il  importe,  en  effet,  de  re¬ 
marquer  que  ces  altérations  des  prolongements  sont  celles  qui  sont  le  plus  fré¬ 
quemment  signalées  et  par  tous  les  auteurs  :  c’est  la  seule  notion  qui  soit  de 
consentement  universel.  A  côté  de  cela,  il  convient  de  noter  que,  sauf  quelques 
exceptions,  les  lésions  sont  ordinairement  localisées  sur  les  lobes  frontaux.  Les 
localisations  cérébrales  ont  perdu,  depuis  très  longtemps,  l’importance  capitale 
qu’on  leur  attribuait  autrefois;  mais  l’existence  d’une  zone  sensitivo-motrice 
nettement  définie  n’en  reste  pas  moins  un  fait  acquis  dans  la  physiologie  céré¬ 
brale.  Il  s’ensuit  donc  que  la  localisation  des  altérations  histologiques  de  la 
démence  précoce,  au  niveau  des  lobes  frontaux,  met  hors  de  cause  la  région  des 
centres  supérieurs  qui  pourrait  caractériser  les  troubles  moteurs;  dans  ces  con¬ 
ditions,  l’on  peut  dire,  en  confrontant  les  résùltats  consignés  dans  ce  chapitre 
avec  ceux  qui  ont  été  exposés  dans  les  précédentes  parties  du  travail,  que  les 
troubles  moteurs  de  la  démence  précoce  n’ont  pas  une  origine  directement  or¬ 
ganique. 


III.  CoNCLUStONS 

t  "  Les  phénomènes  moteurs  ne  peuvent,  dans  ce  complexus  auquel  on  donne  le  nom 
de  démence  précoce,  caractériser  nettement  que  la  forme  dite  catalonique ;  celle-ci, 
en  dehors  de  toute  question  doctrinale,  est  la  seule  qui,  au  point  do  vue  de  lu  moiri' 
cité,  semblerait  avoir  une  existence  bien  autonome.  Mais  la  réalité  de  celle  autonomie 
est  très  ébranlée  par  le  fait  que  ces  phénomènes  moteurs  constituent  un  ensemble 
retrouvant  au  cours  de  syndromes  mentaux  qui  ne  sont  pus  de  la  démence  précoce. 


DU  l'UY 


205 


Ces  syndromes  mentaux  sont  les  états  confusionnels  :  que  ces  états  confnsionnels 
apparaissent  dans  l'enfance,  dans  l’adolescence,  dans  l'âge  mur  ou  dans  la  vieillesse, 
Çfa  ils  reconnaissent  pour  cause  une  intoxication,  une  infection  (intoxication),  des 
altérations  cérébrales  disséminées  dues  à  un  traumatisme ,  à  la  sénilité  on  à  toute 
autre  cause. 

2"  Les  troubles  du  mouvement  que  l’on  observe  au  cours  de  ta  démence  hébéphré- 
nique  et  de  la  démence  paranoïde  participent,  eux  aussi,  d’états  divers,  formes  d’ex- 
vitalion  en  général,  démences  vésanùfues  et,  ici  aussi,  états  de  confusion. 

3“  Ces  phénomènes  moteurs  ne  semblent  pas,  comme  l’a  dit  Kraepelin  des  phéno¬ 
mènes  cliniques  généraux  de  la  démence  précoce,  pouvoir  être  mis  directement  sur  le 
dompte  de  lésions  profondes  des  éléments  cellulaires  de  l’écorce  cérébrale,  en  ce  sens 
lae  les  lésions  observées  laissent  d  la  fonction  musculaire  toute  sa  potentialité  et  lui 
permettent  de  redevenir,  suivant  les  circonstances,  égale  à  ce  quelle  était  autre¬ 
fois. 

Ces  troubles  présentent  donc  les  caractères  de  ceu.r  auxquels  on  donne,  pour  la 
oomrnodité  de  l’étude,  le  nom  de  troubles  fonctionnels.  Il  fandrail,  pour  que  nous 
Vinssions  nous  prononcer  d’une  façon  formelle  sur  leur  nature,  que  i\ous  ayons  des 
ddrtitudes  sur  l’origine  du  mouvement  volontaire. 


•  •■'’origine  du  mouvement  volontaire,  dit  Mosso,  a  toujours  été  le  prinoipal 
®<ïiieil  do  la  [diyslologie  et,  rnallieureusement,  c’est  un  problème  si  important 
tous  doivent  s’en  occuper  et  spécialement  les  philosophes.  »  Malgré  cet 
®'Ppel  déjà  ancien,  cette  origine  n’est  pas  encore  élucidée  et,  de  ce  côté-là,  nous 
sommes  pas  plus  avancés  que  les  physiologistes  ne  le  furent  après  qu’au 
lît-soptième  siècle  Alphonse  Itorelli  eut  publié  ses  derniers  travaux. 

Pourtant,  le  mécanisme  d’une  fonction  ne  tient  pas  exclusivement  dans  scs 
®‘'i8ines,  et  notre  curiosité  peut  s’exercer  avec  fruit  sur  son  développement  et 
ses  conditions  mécaniques.  Les  travaux  de  l•'lechsig  sur  les  centres  d’asso- 
®>a.tion,  qui  ont  eu  pour  heureux  effet  de  modérer,  dans  ce  qu’elle  avait  d’exces- 
la  doctrine  des  localisations  cérébrales,  nous  ont  ouvert,  do  ce  côté-là,  un 
ànip  qu’il  n’est  jatnais  sans  profit  d'explorer.  Les  recherches  histologi(iues 
*^68  dans  la  démence  précoce!  en  sont  une  preuve  évidente  :  toutes,  ou  du 
''''oins  la  plupart,  et,  dans  tous  les  cas,  celles  qui  ont  été  le  plus  jeatiemment 
®àlvies,  ont  abouti  à  un  résultat  qui  corrobore  des  inductions  anciennes  :  les 
^^®ions  observées  sont  presque  exclusivement  cantonnées  dans  le  grand  centre 
Association  frontal  ou  antérieur,  elles  intéressent  les  corps  des  neurones,  et 
^^•'tout  leurs  prolongements.  f',e  n’est  donc  plus  seulement  une  hypothèse  i|ue 
considérer  les  manifestations  cliniques  du  syndrome  dans  lequel  on  observe 
®  d’elles  altérations  comme  l'expression  de  troubles  de  l’association. 

la  démence  précoce,  en  effet,  plus  qu’ailleurs,  le  cerveau  apparaît  véri- 
tfiü  comme  ayant  perdu  ces  qualités  qui  font  de  lui  le  grand  harmonisa- 

de  liluinville.  Mais,  (|ui  dit  barmonisation  dit  par  cela  même  régulation; 
qy’  A  régulation  cérébrale  tient  tout  entière  dans  l’inhibition.  11  semble  bien 
®>  dans  la  démence  précoce,  cette  inhibition  soit  en  défaut.  Les  altérations  d’au 
08  un  des  centres  d’association,  et  du  plus  important  peut-être,  ne  peuvent 
pour  résultat  que  d’appauvrir  le  champ  de  la  conscience,  de  telle  sorte 
elles  représentations  capables  d’y  surgir,  ne  rencontrant  plus  devant 

lon*  représentations  antagonistes  ou  par  elles  provoquées,  stationnent 
fo  ®  , 'Ops  et  déterminent  ce  que  M.  l'ittore  Palini  a  appelé  la  persévération  des 
•ons  (isycho-physiques.  Aussi,  en  l’absence  d’un  motif  contrastant,  le  pro- 
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cessas  inhibiteur  ne  peut  agir  et  toute  régulation  disparaît.  Mais,  le  trouble  de 
l’inhibition  ne  se  résume  pas  seulement  dans  cette  absence  d’évocation  d’un 
autre  motif;  il  tient  encore  à  l’impossibilité  probable  où  se  trouve  le  dément 
précoce  d’évoquer  ou  de  retenir  plusieurs  motifs  à  la  fois  dans  le  champ  de  sa 
conscience;  aussi,  s’il  advient  quelquefois  qu’une  idée  évoque  dans  ce  champ 
l’idée  antagoniste,  cette  dernière  devient  prédominante  et  le  négativisme  se 
produit. 

Ainsi,  les  troubles  moteurs  de  la  démence  précoce  apparaissent  non  pas 
comme  des  troubles  de  la  fonction  motrice,  mais  bien  plutôt  comme  des  trou¬ 
bles  de  l’expression  motrice  :  les  muscles  répondent  normalement  à  des  incita¬ 
tions  dont  les  conditions  sont  faussées,  parce  que  les  excitations  ne  déterminent 
plus,  dans  les  centres  d’association,  les  réflexes  dont  les  incitations  doivent  être 
la  résultante  ou  ne  provoquent  ces  réflexes  qu’en  nombre  insuflisant.  Dans  la 
démence  précoce,  la  richesse  cérébrale  peut  persister,  mais  elle  demeure  à  peu 
près  latente  et  ne  parvient  à  s’actualiser  que  d’une  façon  extrêmement  pré¬ 
caire  ;  la  réflectivité  cérélirale  est  troublée. 

C  est  assurément  dans  ce  sens,  voies  d’association  et  réflexes  cérébraux, 
qu  avec  hreud  et  Kostjlell,  .M.  Lagriffe  est  d’avis  qu’il  convient  d’orienter 
l’étude  des  phénomènes  les  plus  divers  de  la  démence  précoce. 

Cette  orientation,  d’ailleurs,  n  intéresse  pas  seulement  cette  dernière.  Les 
rapports  très  étroits  de  causalité  et  d’expression  clinique  qui  la  rapprochent, 
d’une  façon  peut-être  plus  qu’intime,  des  confusions,  montrent  qu’il  est  sans 
doute  illusoire  de  chercher  à  la  séparer  d’elle  anatomiquement  et  de  s’efforcer 
de  la  localiser  ailleurs  que  dans  tout  le  cerveau.  Malgré  une  prédominance  en 
des  régions  qui  commence  à  se  préciser,  il  parait  impossible  que  la  démence 
précoce  ne  soit  pas  une  maladie  diffuse  de  tout  le  manteau;  c’est  en  ce  sens 
qu’elle  n’est  sans  doute  pus  une  entité  morbide,  à  l’égal  des  afl’ections  localisées 
par  un  processus  qui  ne  s  étend  pas  et  que,  comme  toutes  les  formes  qui  ont 
été  décrites,  elle  n  est,  en  dernii’re  analyse,  que  l’expression  particuliéi'e  d’une 
maladie  mentale  ;  la  folie. 


DiSCUS.SION  du  l'ItKMIEIl  UAPI'OUT 


—  .VI.  Maurice  Diue  (de  Toulouse).  11  y  a  lieu  do  distinguer,  parmi  les  troubles 
iiioleurs  qu  ori  oliserve  dans  la  démence  précoee,  ceux  qui  paraisaoift  être  simplement 
1  o.vprcs.sion  d’un  trouble  niontal  (sléivolypie,  négativisme,  pliénoinéncs  atliétosiqueS 
paradoxal!.'!,  variables)  ut  ceux,  au  conirairo,  dont  la  fixité  permet  de  songer  à  des  alté¬ 
rations  anatouiii|ues.  Los  troubles  réflexes  et  ceux  do  la  marebo,  dont  je  poursuis  l’étud® 
depuis  dix  ans,  sont  tr'és  importants  :  à  l’exagération  dos  réflexes  tendineux,  à  la  diffli' 
nution  dos  réflexes  cutanés,  à  la  perversion  des  réflexes  de  défense  s’associent  souvent 
une  diminution  do  la  base  de  sustentation,  do  la  longueur  du  pas,  de  l’angle  d’ouverture 
du  pied,  cet  itngic  étant  dill'éient  à  droite  et  à  gaucho;  parfois  on  note  aussi  une  len' 
dance  à  la  démarche  ébriouse.  L’étude  de  l’empreinte  des  orteils  montre  uno  série  d’ano¬ 
malies  pendant  la  maicho  :  attitude  en  éventail,  extension  d’un  ou  de  plusieurs  orteiD 
ipii,  à  aucun  moment,  ne  touchent  le  sol. 

Au  jioint  de  vue  patliogénique,  la  démence  précoce  est,  dans  sa  forme  constitution¬ 
nelle,  une  manifestation  dystrophique  dos  contres  nerveux  :  l’involutiou  s’y  produit  » 
l’époque  de  la  puberté.  Cotte  forme  indiscutable  appartient  à  l’école  française.  Des  syn¬ 
dromes,  dont  les  limites  exactes  restent  à  fixer,  allient  cette  fragilité  constitutionnelle  ^ 
des  toxi-infections  surajoutées,  subaigiiës  ou  chroniques. 

L’auiilouiie  pathologique  offre  un  substratum  solide  à  la  conception  de  la  démeOC« 
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(^ri'ébro-spinale  caractérisée  par  l’involufion  des  grandes  cellules  ner- 
Saebs  ^  affection  se  situe  en  nosologie  à  côté  de  l’idiotie  amaurotique  de  Tay- 

-  M.  Lagriffe  est  arrivé  à  l’intéressante  conclusion  que 
motricn  psyclii(,ue,  la  maladie  n’atteignant  pas  la  fonction 

actualisable. 

-leprofes  'T'  !  ‘1®  constater,  est  celle  de  beaucoup  d’auteurs,  dont 

tro,d  l!  f  ‘  ®  schizophrénie  est  constituée  par  des 

fouilles  fondamentaux  et  des  troubles  secondaires.  ^ 

Les  premiers  comprennent  :  le  désordre  des  éléments  jisychiques,  lesquels  sont  com- 
r  CS  a  iles  jetons  empruntés  à  des  jeux  différents  et  agités  au  hasard  dans  un  vase  ce 
timenKi"?’'^”'?  00  maladie  des  associalions  (images,  idées,  sen- 

soeinii,,^’  ''"‘'-"'f  0“  surexcitation  de  l’idée  ou  de  l’émotion  contraires.  De  cette  dis¬ 
entre  '"o’’‘''>lle  la  personnalité,  dépendent  l’adhérence  des  éléments  psychiques 

•oonsoienco  I  ‘'o  tel  ou  tel  élément  prédominant  dans  le  chanip  de  la 

but  tiov  1  ■’  arrêts  brusques  du  nn'caniamc  immtal,  l'éparpillement  du 

ci  psychique’  la  dilhculté  pour  le  sujet  de  se  détouiner  d’une  idée,  etc.,  etc.  La  disso- 
Sées  c?  “Of"'»'-  imposant  é  la  mentalité  du  sujet  des  pen- 

taux  incohérentes,  assocnhis  au  gré  des  forces  affectives  (intérêts  sentimen- 

<lie)  le  .  des  événements  impres.sionnants  contem|)orains  du  début  de  la  mala- 

«h  le  détournant  de  lu  vie  réelle  et  expliquant  son  inintérét  au  milieu  ambiant 
adam'r'  trouvent  précisément  les  trouldes  moteurs,  ,,ni  naitraiimt  d'une 

S  T"  conditions  psychiques.  Les  uns,  comme  le  négati- 

tJysnràx  !"  ''■oo'''^ /os  actes  volontaires,  la  suggestihilité,  la  catatonie  passive,  la 
conséquence  directe  de  troubles  associatifs  Les  autres  comme 
«ocaient  l’ell'et  d’une  décharge  motrice  con.se- 
‘fouble's  comme  cei'tains  gestes,  salades  de  mots, 

^’idéov/î  i*  i  uie,  seiaient  1  expression  symbolique  tsotérûjuc  de  sentimenls  et 
eernin»IT‘''i’  ’®  ‘^''"'ontrer  la  psycho-analyse,  ou  même  l’effet 

«elle  tendances  assez  volontaires  à  être  malade  et  à  préférer  la  maladie  é  la  vie 

théorie  sont  A  retenir,  malgré  les  o.xagéralions  psveholo- 
8équcn  ‘  /""no‘o«‘'l'>es.  et  se  concilient  avec  la  notion  des  troubles  psychiques,  coii- 
®las8innes  pÏ"i1  pi'im'ipes  mêmes  de  doctrines 

fannmV®  i®i  ®  liançaisos,  particulièrement  de  l’opinion  du  professeur  Régis  sur  les 
font  Drfo.“  n U  ®‘  ‘’®  Pi'''’coco.  Beaucoup  de  ces  malades 

‘‘«s  dénip,  f  ‘  1"’*’  /  '®  psychique  méconnue  et  peuvent  mémo  guérir.  Ce  sont  moins 

Psycl.r  '  ‘'^1'®  ®  classique  du  mot,  que  des  malades  eu  proie  à  une  sorte  de 
la  du  onirique.  Uleuler  dit  mémo  à  ce  sujet  ipic  le  plus  liant  degré 

Miahtdio  confusion  mentale,  caractéristique  des  élats  aigu.s  do 

M.  1 


pour  l/!  /"•''“‘''KO  (de  roiilouso).  —  Le  rapporteur,  dans  son  prearahulo,  est  cruel 
86rs  ‘  .•’/‘d'ol"h'io.  Pntre  sou  oidnion  et  les  exagérations  dos  psychu-analvstcs  étran- 
"tilieu  ,  Prosquodes  métaphysiciens,  M.  Voivemd  estime  qu’il  y  a  un  juste 

oolleqi’ic-  psychologie  remarquable,  appuyée  sur  l'anatomo-physiologie,  qui  fut 
obologi,,  f".'®  ost/’oilede  Rihot.  Le  psyeliiatro,  loin  de  se  désintéresser  de  lapsy- 

aiïafrt/ ***  pai‘  l'étude  appi-ofondie  des  correspondances  psycliiquea 

Possihio  1°'!'"^  ’°’“^'"’“®®’  P“''  l’Iiistüchimie  et  l’histologie,  essayer  do  voir  s’il  n’est  pas 
•onom,i  f  ‘‘'oover  un  substratum  anatomique  à  ce  qu’il  est  convenu  do  désigner  sous 
j^uui  cio  facultés  do  l’esprit. 

*^0  dém'^*  ^^ogrido  parait  avoir  été  trop  affirmatif  en  mettant  toujours  la  cliorée 

A  pj  Pi'éooce  sous  la  dépendance  d’un  état  dégénératif. 

’Otérêt  i'°'*  rapports  de  l’hystérie  et  de  la  démence  précoce,  peut-être  y  aurait-il  eu 
‘■'forinB  '’T  ''''  roPPortour  s’appesantit  davantage  sur  ces  rapports,  le'déhut  liysté- 
'^■'rno  n„:f  demonco  précoce  étant  très  fréquent.  M.  Voivenel  croit  pour  sa  part  que, 
‘'■^tude  '"^./'"Paraison  de  l’iiystério  et  de  la  démence  précoce  au  début,  d’autre  part, 
'^“"Qer  l„  /'i®  ‘^®®  d'association  dans  l’une  et  l’autre  alfeetion,  pourraient 

Eofln  ?.  do  l’affection  mentale  qu’est  l'hystérie. 

^“■bétre  c  /y®"®'  propose  une  explication  de  ce  double  fait  que  les  premiers  au  dvna- 
sont  les  derniers  à  l’ergogra|ilie  et  que  les  ergogrammos  les  plus  longs  et  les 
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plus  réguliers  sont  donnés  par  les  déments  précoces  présentant  les  troubles  ilu  mou- 
vernont  les  plus  marqués.  Pour  lui,  le  dynamomètre  met  .surtout  en  valeur  l’énergie  psy¬ 
chique  déclanchée  ;  l’action  de  presser  un  dynamomètre  est  surtout  d'origine  corticale, 
volonlaire.  Connaissant  de  nombreux  athlètes  et  ayant  fait  de  nondireuses  expériences 
dynaniométriques  avec  eux,  il  a  été  surpris  de  voir  que  les  plus  forts,  les  plus  lourds, 
les  plus  richement  musclé.s,  étaient  souvent  battus  par  dos  jeunes  gens  secs  et  «  ncr- 

L'eryoyraptie.  au  contraire,  demandant  l'exécution  d’actes  répelés  et  rytbniiques,  met 
en  jeu  l’automalisme  musculaire.  Cet  automatisme  sera  d'autant  plus  marqué  qu’il  sera 
libéré  d’un  cerveau,  «  désassocié  »  (par  l’altération  des  libres  d’association)  eti|ue  l’élé¬ 
ment  cd'ébi-al  —  si  important  —  de  la  faliguo  ne  s’ajoutera  pas  à  l’élément  physique: 
ici  encore  l’état  musculaire  est  quelque  chose  d’analogue  à  cet  état  d’amélioration  phy- 
6i(iue  d’aliénés  dont  l’état  mental  no  s’amélioi'e  pas ,  11  indique  un  pi'onostic  mauvais. 

M,  Chocy  (de  llruxelles)  ne  croit  pas  à  une  formule  quelconque  dans  les  troubles  des 
réllexes  chez  les  déments  précoces.  Les  résultats  (|u’il  a  obtenus  dans  ses  recherches 
sur  ce  sujet  ont  loujours  été  inconstants.  Aussi,  les  signes  physiques  ne  pouvant  aider 
au  diagnostic,  il  se  demande  comment,  en  présence  de  deux  malades  cliniquement 
semblables,  il  sera  po.ssible  de  reconnaître  celiu  qui.  n’ayant  fait  que  de  la  confusion 
mentale,  doit  guérir,  de  celui  qui  sombrera  dans  la  démence  précoce.  Un  pronostic  exact 
est  donc  impossible,  (l’est  l’hérédité  cérébrale  du  malade  qui  l’impose. 

—  M.  Régis  (de  Bordeaux)  classerait  volontiers  les  troubles  moteurs  des  déments  pré¬ 
coces  en  :  troubles  moteurs  proprement  dits:  troubles  psycho-moteurs  ;  troubles  purement 
psychiques. 

il  rappelle  les  deux  formes  essentielles  de  l’atTeetion,  forme  post-confusionnelle  ctformo 
constitutionnelle,  en  l  omarquant  qu’on  tend  de  |dus  en  plus  à  rapprocher  la  démence 
(irécoce  do  la  confusion  mentale.  Les  troubles  moteurs  dans  ces  deux  alTections  plaident 
en  faveur  de  ce  rapprochement. 

Toutefois,  si  ces  deux  all'ections  peuvent  être  considérées  comme  contiguës,  elles  ne 
sont  pas  identiques.  Peut-être  la  démence  précoce  correspond-elle  à  des  lésions  cellu¬ 
laires  arrivées  à  un  état  où  la  réparation  n’est  plus  possible  ;  alors  la  confusion  mentale 
chronique  est  devenue  incurable.  Quoi  qu'il  en  soit,  c’est  la  clinique  qui  nous  révélera 
le  sncret  de  ces  psychoses. 

—  M.  hm.uAs  (do  Paris)  apporte  à  la  discussion  l’appoint  de  faits  cliniiiues.  Dans  l’un 
d’eux  notamment,  il  s’agit  d’une  jeune  fille  hébéphréno-calatoniquo,  chez  laquelle  des 
symptômes  physiques  en  avaient  imposé  pour  do  la  jiaralysie  générale.  Mais  ce  syn¬ 
drome,  accompagné  de  lymphocytose  discrète,  disparut  assez  rapidement.  Un  processus 
méningo-encéphali<|ue  avait  donc  conditionné  dos  troubles  moteurs  raltacbables  unique¬ 
ment  à  la  démence  précoce. 

—  M,  Dri'nÉ  (de  Paris)  rappelle  que  la  démence  précoce  se  développe  facilement  à  1» 
faveur  de  la  débilité  mentale  ;  un  parallèle  entre  les  troubles  moteurs  dans  ces  deu* 
états  serait  intéressant.  La  débilité  mentale  s’accompagne  fréquemment  de  débibt 
motrice  et  les  troubles  moteurs  peuvent  en  imposer  parfois  |)Our  de  la  déraence  précocU' 
Aussi  croit-il  (pi’une  grande  partie  <tn  syndrome  moteur  de  la  démence  précoce  appu’’' 
tient  à  la  débilité  mentale. 

--  M.  JACyciN  (de  Bourg)  insiste  sur  l’importance  du  rire  dans  la  démence  précoce.  D®* 
soldats  ont  pu  être  pris  pour  des  simulateurs,  à  cause  de  leur  sourire  gouailleur.  Il  l’ap¬ 
pelle  son  travail  fait  avec  M.  Anglado,  établissant  que  les  tremblements  et  les  spasm® 
existent  surlout  au  niveau  du  facial. 


(À).MMUNICATION  SK  B  ATTACHANT  AU  PRKMIUB  BAPl'OBT 

Le  Signe  de  la  Poignée  de  Main  dans  la  Démence  précoce,  P»‘ 

M.  .Iacql’in  (de  Bourg). 

L’auteur  réunit  sous  ce  nom  toutes  les  réactions  motrices  et  psycho-motvic®* 
qu’on  observe  dans  la  main  du  dément  précoce  invité  à  faire  ce  geste  familiè* 
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maiti  négativiste,  suggestible,  maniérée,  stéréotypée.  Ces  réactions,  plus  ou 
moins  liées  à  la  catatonie,  se  manifestent,  soit  isolément,  soit  le  plus  souvent 
associées  entre  elles  en  des  combinaisons  diverses,  mais  toujours  elles  donnent 
A  la  poignée  de  main  de  ces  malades  un  cachet  bien  spécial. 

lie  recherche  simple  et  facile,  d’apparition  très  précoce,  ce  signe  constitue 
Il  la  période  prodromique  un  élément  précieux  de  diagnostic.  Il  permet,  en 
même  temps,  de  constater  d’autres  symptômes  :  hyperhydrose  palmaire,  cya¬ 
nose,  refroidissement,  pseudo-œdème,  etc.  Il  mérite  de  prendre  place  parmi  les 
symptômes  d’alarme  de  la  démence  précoce. 


DEUXIÈME  RAPPORT 

NEUROLOGIE 

Les  Anesthésies  dans  l’Hémiplégie  Cérébrale 


R.  Monier-'V'inard. 

Sous  l’impulsion  de  Charcot,  Brissaud,  Ballet,  Dejerine,  etc.,  l’anesthésie 
erebrale  a  été  analysée  ;  ses  éléments  ont  été  précisés  de  telle  sorte  que  l’on 
peut,  aujourd’hui,  reconnaître  les  troubles  de  la  sensibilité  d’origine  corticale 
t  ceux  d’origine  centrale.  Les  caractères  différentiels  propres,  les  uns  aux 
uesthésies  corticales,  les  autres  aux  anesthésies  thalamiques,  ont  été  particu- 
erenaent  étudiés  par  Head  et  Holmes,  dont  le  rapporteur  a  entrepris  de  con¬ 
ter  les  recherches.  Ses  constatations,  effectuées  dans  le  service  de  M.  Klippel, 
“I  été  régulièrement  confirmatives  de  celles  des  auteurs  anglais. 


1.  —  TnOUBLES  DE  LA.  SENSIBILITÉ  DANS  l’hÉMIPLÉGIE  COHTICALE 

^  On  a  beaucoup  discuté  sur  la  fréquence  des  troubles  de  la  sensibilité  dans 
enjiplégie  corticale.  A  cet  égard,  les  statistiques  marquent  de  grandes  diver- 
ces  qui  tiennent  aux  différences  de  temps  séparant  les  examens  cliniques  de 
tronhi  dans  le  vrai  lorsqu’il  affirme  la  constance  des 

lam  quelques  mois  plus  tard  ils  ont  disparu  dans 

oitié  des  cas;  plus  tard  ils  existent  moins  souvent  encore. 

cette  ‘■'■équemment  altérée;  mais  l’importance  de 

qui  ’  extrêmement  variable,  non  seulement  d’un  sujet  à  l’autre,  ce 

«üiet  P®'’  l’inégalité  des  lésions  corticales,  mais  encore  chez  le  môme 

Oans  anciennement  constituée, 

tactile^*  premiers  jours  qui  suivent  l’apparition  de  l’hémiplégie,  la  sensibilité 
peu  ‘iens  presque  toute  la  moitié  du  corps  paralysé;  mais  peu  à 

tendue  du  territoire  anesthésique  se  restreint,  le  tronc,  la  face,  la  racine 
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des  membres  récupèrent  la  sensibilité,  tandis  qu’aux  extrémités  le  trouble 
persiste , 

Réduite  ou  non  comme  étendue,  l’anesthésie  tactile  conditionnée  par  les 
lésions  de  l’écorce  cérébrale  se  présente  selon  certaines  modalités  propres. 
Des  excitations  tactiles  d’intensité  progressive  provoquent  des  réponses  remar¬ 
quables  par  leurs  irrégularités  et  leurs  contradictions,  .\insi  une  série  d  excita¬ 
tions  faibles  n’étant  pas  perçues,  un  contact  plus  fort  va  éveiller  la  sensation  ; 
mais  que  l'on  continue  à  augmenter  l’intensité  de  l’excitant,  on  no  provoquera 
pas  nécessairement  une  perception  tactile  plus  nette  que  par  les  premiers  con¬ 
tacts  et  les  réponses  seront  tantôt  positives,  tantôt  négatives.  Qu’alors  on 
revienne  à  des  excitations  moins  fortes  et  les  réponses  exactes  pourront  parfois 
être  obtenues  en  aussi  grand  nombre  qu’avec  une  excitation  plus  énergique. 
Ces  irrégularités  déconcertantes  de  la  perception  tactile  s'amplifient  à  mesure 
que  l'exploration  se  prolonge.  Bien  plus,  les  résultats  comparatifs  d’explorations 
successives  donnent  entre  eux  des  discordances  aussi  remarquables  que  celles 
qu’on  observe  au  cours  d’un  même  examen.  Un  seuil  de  perception  tactile  ne  peut, 
en  somme,  être  déterminé  avec  exactitude.  Sans  cesse  il  varie  et  l’irrégularité 
de  son  niveau  est  un  caractère  cardinal  de  cette  anesthésie.  La  seule  certitude 
que  l’on  parvienne  à  acquérir,  c’est  que  la  perception  tactile  est  alîaiblie,  mais 
que  cet  alTaiblissement  n’a  rien  de  constant  ni  de  mesurable. 

Cette  irrèyularilé  et  cette  mriabililé  croissantes  des  réponses  à  mesure  que 
l’exploration  se  prolonge,  apparaissent  comme  la  conséquence  de  la  fatigue 
rapide  de  l’attention  du  sujet  et  de  la  production  d'illusions  de  contact  à  la  suite 
de  la  répétition  des  excitations  tactiles. 

La  fatigue  de  l'attention  est  la  cause  prépondérante  des  réponses  inexactes  du 
sujet  examiné.  Au  cours  d’un  examen,  on  constate  bientôt  l’indifférence  du 
sujet;  un  encouragement  de  l’observateur  ranime  pour  un  moment  son  attention 
défaillante,  mais  bientôt  elle  se  détache  ii  nouveau  de  l’exploration  pratiquée 
et  les  résultats  consignés  deviennent  de  plus  en  plus  irréguliers  et  incohérents. 
Cette  fatigue  présente  le  caractère  de  ne  pas  s’étendre  aux  perceptions  suscitées 
dans  toute  l’étendue  du  corps  ;  elle  est  limitée  au  côté  hémiplégique  ;  les  excita¬ 
tions  portées  du  côté  sain  provoquent  des  réponses  régulières  et  exactes,  quelle 
(pie  soit  la  durée  de  l’examen  imposé  au  malade. 

La  persistance  anormale  des  sensations  tactiles  est  un  phénomène  qui  intervient, 
en  outre,  pour  perturber  les  perceptions  ultérieures;  cette  illusion  de  contact 
rend  confuses  les  excitations  tactiles  réelles,  et  peut  mettre  dans  l’obligation 
de  suspendre  l’exploration  pefidant  plusieurs  minutes.  Ces  illusions  tactiles 
contribuent  à  fatiguer  l’attention  du  malade. 

L’épreuve  du  compas  de  Weber  est  le  complément  classique  de  l’exploration 
tactile.  La  perception  simultanée  des  deux  pointes  du  compas  est  régulièrement 
troublée,  même  alors  que  l’anesthésie  n’est  que  de  faible  intensité.  11  est  tou¬ 
jours  difficile  de  fixer  le  seuil  de  la  perception  des  deux  pointes. 

La  faculté  de  discrimination  tactile  reste  affaiblie  alors  môme  que  l’application 
des  deux  pointes  n’est  pas  exactement  simultanée  ;  celle  qui  est  appu^'ée  la 
première  ou  le  plus  fortement  est  seule  perçue.  Au  voisinage  du  seuil  de  discri¬ 
mination  il  semble  que  la  conscience  du  sujet  ait  perdu  le  pouvoir  d’enregistrer 
les  impressions  concomitantes  multiples.  A  ce  point  de  vue,  l’affaiblisseroen 
du  pouvoir  de  discrimination  peut  être  rapproché  du  fait  que,  chez  les  malades, 
deux  piqûres  étant  simultanément  faites  en  des  points  symétriques  de  chacune 
des  moitiés  du  corps,  seule  est  accusée  celle  qui  porte  sur  la  moitié  saine» 
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l’autre  n’est  pas  recueillie  comme  sensation  dans  de  telles  conditions  alors 
que,  pratiquée  isolément  et  avec  la  même  intensité,  elle  serait  devenue  parfai-^ 
tement  consciente. 

La  sensibilité  aux  excitations  ilouloiireuses  (piqûre,  pincement,  pression)  n’est 
À  peu  prés  jamais  abolie  chez  un  hémiplégique  par  lésion  corticale.  Le  trouble 
peut,  bien  entendu,  exister  immédiatement  après  l’ictus,  mais,  en  général,  il  est 
passager;  il  disparait  au  bout  de  quatre  à  cinq  semaines. 

Donc,  à  l’ordinaire,  les  excitations  douloureuses  sont  constamment  perçues 
parle  sujet;  mais  au  cours  de  l’exploration  il  arrive  que  le  malade  accuse  avec 
une  certaine  lenteur  les  sensations  douloureuses,  et  que  la  nature  de  l’excitant 
douloureux  ainsi  que  l’intensité  de  son  application  paraissent  incertaines.  En 
réalité,  la  perception  n’est  aucunement  affaiblie.  Le  retard  et  l’hésitation  de  la 
réponse  relèvent  seulement  de  l’obtusion  tactile  concomitante.  Le  sujet  perçoit 
le  caractère  douloureux  d’une  excitation  avec  la  même  netteté  que  du  côté  sain 
ruais  il  hésite  et  il  tarde  à  accuser  le  contact  parce  qu’il  n’apprécie  qu’avec  diffi- 
«ulté  la  forme,  la  dimension,  la  nature  physique  de  l’excitant  douloureux. 

La  sensibilité  thermique  ne  présente  habituellement  pas  non  plus  de  troubles 
considérables  dans  l’hémiplégie  corticale. 

En  général,  le  froid  et  le  chaud  restent  perçus  du  côté  malade  ;  cependant, 
les  écarts  de  quelques  degrés  reconnus  du  côté  sain  ne  sont  pas  appréciés  dû 
côté  paralysé. 


Le  sens  musculaire  a  été  longuement  étudié  chez  les  hémiplégiques  corticaux. 
La  notion  de  position  et  celle  des  mouvements  passifs  sont  généralement  altérées 
simultanément  et  parallèlement.  Ce  trouble  peut  être  très  accentué,  mais  le  plus 
souvent  la  conscience  de  l’altitude  n’est  qu’émoussée  et  les  erreurs  d’appré¬ 
ciation  à  l’occasion  de  mouvements  passivement  imprimés  sont  de  même  ôrdre. 
Dans  cette  épreuve,  toutefois,  le  sujet  parait  incapable  de  se  faire,  sans  le 
secours  immédiat  de  la  vue,  une  représentation  mentale  exacte  à  l’aide  des 
informations  sensitives  émanées  des  téguments  des  muscles,  des  tendons,  des 
ligaments  articulaires.  D’ailleurs,  au  début  de  l’investigation  clinique,  si  l’on 
l'ccueille  d’abord  des  réponses  à  peu  près  correctes,  il  arrive  bientôt  que  les 
appréciations  deviennent  de  plus  en  plus  confuses  et  de  plus  en  plus  inexactes, 
comme  pour  la  sensibilité  tactile.  Cette  accentuation  dans  l’irrégularité  de  por- 
neption  tient  à  la  double  action  delà  fatigue  rapide  de  l’attention  et  à  l’existence 
Concomitante  d’illusions  de  mouvements  provoqués. 

notion  des  mouvements  actifs  est  altérée  dans  un  grand  nombre  d’héraipa- 
Césies  par  lésions  corticales.  Il  en  est  de  même  pour  la  notion  des  poids  ;  on 
constate  toujours  de  grossières  erreurs  dans  l’appréciation  comparative  et 
cimultanée  de  deux  poids  placés  l’un  dans  la  main  saine,  l’autre  dans  la  main 
Pai’alysée, 


Les  notions  de  dimension,  de  forme,  de  volume  des  objets  sont  très  communé¬ 
ment  affaiblies  dans  l’hémiplégie  corticale.  On  sait  que  Videntijicalion  primaire 
conaporte  deux  temps  successifs  et  en  premier  lieu  le  groupement  des  sensations 
Périphériques  (contact,  état  thermique,  pesanteur,  résistance,  etc.);  souvent, 
®cmme  on  vient  de  le  voir,  ces  différents  modes  de  la  sensibilité  sont  affaiblis, 
cis,  dans  d’autres  cas,  où  la  réduction  des  sensations  élémentaires  est  minime, 
®  deuxième  temps  de  l’identification  primaire  est  difficile  à  atteindre.  Les 
malades  peuvent  percevoir  certains  caractères  du  contour  de  la  résistance  de 
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l’objet,  mais  ils  restent  dans  l’incapacité  de  se  représenter  sa  configuration 
réelle  dont  ils  déclarent  n’avoir  aucune  idée  alors  même  qu’ils  viennent  d’en 
percevoir  correctement  les  constituants  analytiques  tels  que  nombre  et  étendue 
des  faces,  des  bords,  des  angles. 

L’identification  primaire  peut  donc  être  troublée  d^abord  du  fait  d’un  rapport 
suffisant  des  perceptions  élémentaires,  mais,  de  plus,  alors  que  ces  sensations 
élémentaires  ne  sont  que  faiblement  déficientes,  l’association  et  la  comparaison 
des  sensations  recueillies  restent  souvent  impossibles. 

La  localisation  des  sensations  cutanées  (tactile,  douloureuse,  thermique)  prête, 
chez  les  hémiplégiques  corticaux,  à  moins  d’erreurs  qu’il  n’est  admis.  Head  et 
Holmes  ont  montré  qu’il  n’était  pas  indifférent  de  faire  localiser  sur  son  propre 
corps  ou  sur  le  corps  d’un  sujet  sain  (ou  encore  sur  un  schéma)  le  point  que 
l’hémiplégique  estime  avoir  été  excité.  Dans  le  premier  cas,  il  existe  de  nom¬ 
breux  éléments  de  nature  à  vicier  les  résultats  de  l’expérience. 

Il  n’y  a  pas  lieu  d’insister  sur  les  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité  dans  l’hé¬ 
miplégie  corticale,  vu  leur  peu  de  fréquence  et  leur  faible  intensité. 


Il  -  'I’hOUOLES  IIE  la  SENSinaiTÉ  DANS  t’iIÉMIPtÉGIIÎ  THAEAMiyLIE 

Le  syndrome  thalamique  a  été  individualisé  par  Dejerine  et  Konssy.  Ces 
auteurs  ont  montré  que  les  lésions  du  thalamus  donnent  naissance  à  des  phé¬ 
nomènes  d’ordre  moteur  et  d’ordre  sensitif  dont  le  goupement  est  en  lui-même 
caractéristique. 

Head  et  Holmes  se  sont  attachés  à  préciser  les  caractères  des  troubles  de  la 
sensibilité;  à  côté  des  phénomènes  de  déficit  connus,  ils  ont  décrit  l'Iiyperréaction 
aux  excitations  sensitives  d’ordre  affectif.  Sans  doute,  le  phénomène  avait  été 
déjà  signalé,  mais  ces  auteurs  ont  su  lui  assigner  la  place  importante  qu’il 
mérite.  En  effet,  cet  élément  contribue  à  différencier  dans  une  mesure  impor¬ 
tante  les  troubles  sensitifs  tbalamiques  de  ceux  que  conditionnent  les  lésions 
corticales  et  sous-corticales. 

Les  phénomènes  d'anetlhésie  par  lésion  de  la  région  cupsulo-thalamique  diffè¬ 
rent  d’intensité,  surtout  selon  la  grandeur  de  la  lésion  ;  le  tractus  sensitif  peut 
être  altéré  immédiatement  avant  son  arrivée  au  thalamus,  à  son  niveau,  aus¬ 
sitôt  après  l’avoir  dépassé  sans  que  chacune  de  ces  situations  de  la  lésion 
entraine  un  caractère  symptomatique  particulier.  Par  contre,  l’étendue  plus  ou 
moins  grande  de  la  lésion  entraîne  un  nombre  plus  ou  moins  considérable  de 
phénomènes  anesthésiques.  Si  la  couche  optique  se  trouve,  enfin,  directement 
intéressée,  aux  symptômes  d’anesthésie  s’ajoutent  les  douleurs  spontanées  et 
Vhyperréaction  aux  excitations  douloureuses. 

Les  phénomènes  de  déficit  sensitif  peuvent  présenter  tous  les  degrés.  Exception¬ 
nellement  ils  ont  une  intensité  telle  qu’aucun  ordre  d’excitation  n’est  perçu  ; 
plus  souvent  ils  ont  un  degré  moyen;  parfois  l’anesthésie  est  si  discrète  qu’il 
est  besoin  de  recherches  méthodiques  pour  la  mettre  en  évidence.  La  sensibilité 
tactile  est  une  de  celles  dont  l’atteinte  présente  les  plus  grandes  variations,  au 
double  point  de  vue  du  degré  et  de  l’étendue  topographique,  mais  elle  ne  fait  à 


peu  près  jamais  défaut.  Que  l’altération  soit  considérable  ou  minime,  un  fait 
«St  constant  dans  les  recherches  esthésiométriques,  et  il  convient  de  le  retenir 
pour  l’opposer  à  ce  que  l’on  sait  de  l’anesthésie  tactile  d’origine  corticale  ;  c’est 
la  possibilité  de  déterminer,  dans  chaque  région  que  l’on  explore,  un  seuil  de 
perception  tactile  remarquablement  fixe.  Au-dessous  du  seuil  les  excitations  ne  sont 
pas  perçues  ;  dès  qu’on  l’a  dépassé,  le  nombre  des  réponses  exactes  devient 
considérable.  La  fatigue  de  l'attention  n’intervient  pas,  comme  dans  le  cas  de 
lésion  corticale,  pour  troubler  la  recherche.  La  seule  cause  susceptible  de  faire 
obstacle  k  un  examen  prolongé  est  parfois  l’apparition  d’engourdissements,  de 
fourmillements,  survenant  à  la  suite  d’excitations  tactiles  multiples. 

La  sensibilité  au  chaud  et  au  froid  n’est  qu’exceptionnellement  abolie  d’une 
façon  complète.  11  est  beaucoup  plus  fréquent  que  ce  mode  de  sensibilité  soit 
parfaitement  conservé;  le  cas  général  est  qu’on  ne  constate,  au  niveau  des 
extrémités,  qu’un  léger  affaiblissement  des  perceptions  thermiques,  cette  dimi¬ 
nution  pouvant  se  réduire  k  l’élargissement  simple  de  la  zone  d’indiiïérence 
thermi(iue.  Quand  il  y  a  hypoesthésie  véritable  aux  excitations  thermiques,  elle 
est  en  général  aussi  bien  marquée  dans  la  série  des  températures  chaudes  que 
dans  celle  des  températures  froides.  Ici  comme  pour  la  sensibilité  thermique,  un 
seuil  fixe  d’excitation  efficace  peut-être  constamment  établi.  La  localisation  des 
sensations  tactiles  et  thermiques  est  souvent  inexacte,  comme  Klippel  l’a  signalé 
le  premier.  Le  degré  de  l’erreur  de  localisation  peut  être  considérable;  ainsi  une 
excitation  portant  sur  la  main  peut  être  située  par  le  sujet  au  tronc  et  même  à 
la  face  ;  parfois  il  y  a  localisation  fausse  en  profondeur,  une  excitation  superfi- 
eielle  étant  perçue  comme  se  produisant  dans  la  masse  centrale  du  membre. 
Mais,  le  plus  souvent,  les  erreurs  ne  sont  pas  à  ce  point  démesurées,  le  point 
excité  est  apprécié  faussement,  mais  sans  sortir  des  limites  mêmes  du  membre 
Soumis  à  l’exploration  ;  il  convient  de  remarquer  que  les  erreurs  de  localisation 
tactile,  chez  les  sujets  atteints  de  lésion  centrale,  se  produisent  toujours  indé¬ 
pendamment  de  l’état  d’intégrité  ou  de  perturbation  de  la  notion  de  position  des 
membres. 

L’épreuve  de  Weber  a  pour  condition  préalable,  ici  comme  partout  ailleurs, 
^ue  la  sensibilité  tactile  ne  soit  pas  complètement  abolie;  elle  nécessite  de  plus 
<lue  les  explorations  effectuées  avec  le  compas  ne  provoquent  pas  d’hyperréac- 
fmii.  Quand  ces  conditions  sont  atteintes,  et  la  dernière  ne  l’est  qu’assez  rare¬ 
ment,  le  pouvoir  de  discrimination  a  un  affaiblissement  variable  mais  qui,  dans 
chaque  cas,  répond  à  un  seuil  de  perception  rigoureuse  fixe  et  au  delà  duquel  la 
double  excitation  est  toujours  exactement  perçue. 

l-a  forme  de  sensibilité  qui  est  atteinte  avec  la  plus  grande  fré(|uence  et  sou- 
^®nt  aussi  avec  la  plus  grande  intensité  dans  l’bémiplégie  thalamique  est  cette 
Partie  du  sens  musculaire  qui  répond  à  la  notion  de  position  et  à  l’appréciation  des 
*^ouvements  passifs.  Les  malades  se  plaignent  d’eux-mémes  de  n’avoir  pluscons- 
mence  de  la  situation  de  leurs  membres  hémiplégiques;  ils  ne  peuvent  donner 
'  au  côté  non  paralysé,  les  yeux  étant  fermés,  l’attitude  symétrique  du  membre 
hémiplégique  ;  il  leur  est  impossible  de  décrire  la  position  donnée  par  l’obser¬ 
vateur  à  un  segment  de  membre.  Très  souvent,  il  est  vrai,  le  degré  de  cette 
Pérturbation  est  moindre  et  même,  au  premier  abord,  elle  peut  sembler  faire 
éfaut.  Mais,  lorsqu’on  la  recherche,  on  voit  des  malades  à  sensibilité  muscu- 
mre  et  articulaire  en  apparence  indemnes  présenter  un  trouble  insoupçonné  de 
h  notion  de  position  et  des  mouvements  passifs.  Vis-à-vis  de  cette  catégorie  de 
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sensations,  comme  pour  les  précédentes,  un  seuil  de  perception  peut  être  encore 
exactement  déterminé. 

Même  appréciation  lorsque  la  notion  de  poids  est  troublée,  qu’il  s’agisse  de 
poids  soupesés  ou  de  poids  appliqués  sur  la  main  appuyée.  Il  existe  pour  cha¬ 
cune  de  ces  explorations  un  seuil  aisément  déterminable,  ê  partir  duquel  les 
explorations  donnent  régulièrement  des  réponses  exactes. 

Les  notions  de  grandeur,  de  contour,  de  forme,  de  consistance  échappent  à  l’ex¬ 
ploration  s’il  y  a  paralysie  motrice  complète  ou  encore  s’il  y  a  anesthésie  tac¬ 
tile  très  accentuée  ;  dans  les  hémiplégies  centrales,  de  tels  obstacles  sont  l’excep¬ 
tion.  Dans  les  explorations  de  cet  ordre  il  existe,  comme  pour  les  sensibilités 
élémentaires,  un  seuil  constant  d’appréciation  stéréognostigue. 

Lors(|ue  les  explorations  sont  pratiquées  immédiatement  au-dessous  de  ce 
seuil,  on  volt  l’hémiplégique  par  lésion  centrale  se  comporter  tout  autrement 
que  l’hémiplégique  cortical;  au-dessous  du  seuil  de  perception  il  n’acquiert,  sur 
la  forme,  la  dimension,  la  consistance  des  objets,  que  des  notions  vagues  et 
imprécises:  néanmoins  il  s’elforce  longuement,  et  sans  se  décourager,  à  recon¬ 
naître  les  contours  de  l’objet  et  il  aboutit  à  en  donner  une  description  plus  ou 
moins  erronée,  mais  qui  établit  qu’il  conçoit,  sinon  qu’il  estime  avec  justesse, 
que  l’objet  a  un  certain  volume,  une  certaine  forme,  une  certaine  consistance. 
Dans  l’astéréognosie  corticale,  les  réactions  du  malade  au  problème  qui  lui  est 
posé  sont  complètement  différentes. 

L’hyperréaction  aux  excitations  d’ordre  n/J'ecli/' constitue  une  deuxième  caté¬ 
gorie  de  troubles  sensitifs  k  étudier  chez  les  sujets  atteints  de  lésion  thala- 
inique.  L’existence  de  ce  phénomène,  d’après  llead  et  Holmes,  est  directement 
subordonnée  à  la  destruction  d’une  région  déterminée  de  la  couche  optique  etl» 
portion  postérieure  du  noyau  externe. 

L’byperréaction  aux  excitations  sensitives  peut  être  provoquée  par  toute  inci¬ 
tation  susceptible,  par  sa  nature  même,  de  provoquer  le  sentiment  de  plaisirou 
de  douleur,  d’agrément  ou  de  gêne;  mais  il  est  bien  évident  que  le  nombre  des 
excitations  à  caractère  douloureux  ou  désagréable  l’emporte  de  beaucoup  sur 
celui  des  excitations  à  caractère  inverse. 

Ce  phénomène  de  l’hyperréponse  a  pour  condition  préalable  indispensable  la 
non-existence  d’une  anesthésie  complète  à  tous  les  modes.  Il  peut  être  provoqué 
par  des  stimulations  à  point  de  départ  très  divers.  Non  seulement  les  divers 
modes  d’excitation  cutanée  peuvent  lui  donner  naissance,  mais  encore  les  exci¬ 
tations  musculaires  et  articulaires,  les  excitations  de  la  sensibilité  viscérale,  les 
perceptions  sensorielles,  et  même  de  pures  représentations  mentales. 

La  fré([uence,  d’ailleurs,  de  cette  perturbation  sensitive  est  très  grande,  puisque 
llead  l’a  trouvée  vingt  fois  chez  vingt-deux  sujets  atteints  d’hémiplégie  thala- 
mique;  dans  cette  série  de  cas  positifs,  l’byperréaction  ne  se  produisait  d’ail¬ 
leurs  pas  indifféremment  pour  chaque  malade  avec  toutes  les  excitations  d’ordre 
affectif;  au  contraire,  elle  ne  se  manifestait,  en  général,  pour  chacun  des  sujets, 
qu’à  propos  de  certaines  catégories  d’excitation. 

La  piqûre  ou  le  pincement  sont  les  causes  provocatrices  le  plus  communément 
efficaces.  Ainsi,  chez  un  sujet  présentant  une  légère  diminution  de  la  sensibilité 
à  ces  modalités  d’excitation,  à  partir  du  moment  où  est  atteint  le  seuil  de  la 
perception,  la  sensation  est  ressentie,  toutes  choses  égales  d’ailleurs,  d’une 
manière  beaucoup  plus  douloureuse  que  du  côté  sain.  Et  si  la  piqûre  est  faite 
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avec  un  esthésiomôlre  gradué  permettant  de  maintenir  l’excitation  au  voisinage 
du  seuil  tactile,  le  sujet  distingue  fort  bien  que  la  piqûre  du  côté  malade,  tout 
en  étant  plus  pénible  et  plus  douloureuse,  est  en  même  temps  perçue  plus  con¬ 
fusément  que  du  côté  sain.  Des  excitations  tactiles  légères,  le  cbatouillement, 
la  friction  avec  un  objet  mousse,  peuvent  suffir  à  donner  une  bjpcrrénction 
douloureuse,  et  c’est  ainsi  que  des  actes  usuels  tels  que  raser  la  barbe,  peigner 
les  cheveux,  sont  susceptibles  de  provoquer  des  fourmillements  douloureux,  par¬ 
fois  insupportables. 

Les  pressions  graduées  sont  un  facteur  remarquable  d’byperréaction  doulou¬ 
reuse;  souvent,  à  leur  égard,  le  seuil  de  perception  se  trouve  élevé,  mais  il  est 
commun  d’observer  qu’à  partir  du  moment  où  celui-ci  est  atteint,  on  provoque 
une  sensation  douloureuse,  souvent  très  pénible,  et  qui  tend  à  s'irradier  bien  à 
distance  du  point  de  compression  dans  toute  l’étendue  du  membre  ;  ta  sensa¬ 
tion  pénible  persiste  souvent  très  longtemps. 

Les  sensations  thermiques  engendrent  aussi  le  phénomène  de  l’iiyperrèponse  ; 
elles  peuvent  faire  naître  une  sensation  douloureuse,  mais  parfois  aussi  une  sen¬ 
sation  agréable.  Les  sensations  douloureuses  apparaissent  à  partir  du  moment 
nù  le  seuil  de  perception  est  atteint  et  elles  se  produisent  indépendamment  do 
l’intégrité  absolue  des  sensations  thermiques.  L’excitant,  à  partir  du  seuil,  est 
ressenti  du  côté  malade  soit  comme  extrêmement  chaud,  soit  comme  extréme- 


naent  froid,  alors  que  du  côté  sain  il  est  apprécié  à  son  juste  degré  et  sans  sus¬ 
citer  de  sensations  pénibles.  D’autres  fois,  certains  degrés  thermiques  donnent 
des  réactions  d’ordre  agréable  et  cette  impression  peut  être  provoquée  alors 
*lue  la  perception  tactile  de  l’excitant  est  insuffisante  pour  en  faire  reconnaître 
le  nature;  comme  exemple  de  ce  fait,  on  peut  donner  celui  du  sujet  qui  perçoit 
*rec  satisfaction  le  contact  par  son  pied  malade  de  la  boule  d’eau  chaude  et  qui 
est  incapable  d’indiquer  la  nature  et  la  température  de  l’objet. 

L’exploration  de  la  sensibilité  viscérale  peut  provoquer  les  mêmes  hyperré- 
Ponses  que  celles  de  la  sensibilité  tègumentaire.  Pour  l’ensemble  de  ces  hyper- 
réactions  aux  explorations  de  la  sensibilité,  on  trouve  le  même  caractère  com- 
ùiun  que  pour  les  phénomènes  d’anesthésie,  à  savoir  l’existence  d’un  seuil 
'^^iolument  fixe.  De  plus  encore,  de  même  qu’une  excitation  progressive  est 
l^rusquement  perçue  à  partir  d’un  certain  degré  d’intensité,  de  môme  le  senti- 
®rent  pénible  de  gêne  ou  de  douleur  apparaît  avec  une  soudaineté  remarquable 
^  partir  du  moment  où  le  seuil  est  atteint.  11  e.st  même  important  de  noter  cette 
'brusquerie  dans  l’apparition  de  la  réaction  alToclive,  car  c’est  un  phénomène  à 
Peu  près  constant.  Ilead  et  Holmes  en  donnent  une  comparaison  imagée  en 
rapprochant  son  instantanéité  de  celle  d’une  explosion. 


Non  seulement  les  excitations  de  la  sensibilité  générale  ou  de  la  sensibilité 
riscérale,  mais  encore  les  e.icitations  psycho- sensorielles  et  même  les  étals  émotifs 
Peuvent  provoquer  des  impressions  agréables  ou  désagréables  dans  la  partie 
aemiplégique  du  corps  :  sensation  angoissante  à  l’audition  d’un  morceau  de 
’bbûsique,  sensation  de  plaisir  à  l’occasion  d’une  émotion  agréable. 


f-es  douleurs  spontanées,  chez  les  sujets  atteints  d’hémiplégie  thalamique  ont 
particulièrement  étudiées  par  Dejerine  et  Roussy.  Les  douleurs  constituent 
signe  clinique  important 

Elles  ont  une  date  d’apparition  variable,  parfois  précoce,  souvent  tardive. 
Leur  topographie  est  assez  spéciale  ;  elles  ne  se  cantonnent  pas  aux  articula- 
'"ùs,  mais  les  sujets  leur  attribuent  pour  siège  les  muscles,  la  peau;  ils  les 
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comparent  à  des  pincements,  à  un  broiement,  à  des  secousses  électriques.  Au 
niveau  des  membres,  elles  sont  indépendantes  des  mouvements  spontanés  ou 
provoqués. 

Quel  que  soit  leur  siège,  leur  acuité  est  généralement  très  vive;  le  sommeil 
peut  devenir  impossible  et  la  prépondérance  qu’elles  prennent  dans  le  tableau 
clinique  justilie  le  nom  d’hémiplégie  douloureuse  donné  à  cette  forme  de  l’af¬ 
fection. 

Cos  douleurs  se  distinguent  de  celles  qui  constituent  l’iiypcrréaction  aux  ex- 
cilalions  sensitives  par  leur  caractère  de  spontanéité  absolue,  mais  c’est  à  cela 
<iue  se  borne  la  séparation  à  faire  d’avec  celles-ci,  car  le  siège  topographique  et 
les  caractères  de  la  sensation  sont  les  mêmes  i)our  les  unes  et  les  autres. 

D’ailleurs  la  coexistence  des  deux  variétés  de  douleurs  est  habituelle,  les  unes 
ne  s’observent  guère  sans  les  autres  et  on  l’explique  par  la  communauté  de 
lésions  qui  les  conditionnent,  à  savoir  ;  la  destruction  d’une  portion  de  la 
couche  optique,  hnfin,  au  point  de  vue  de  leur  date  d’a[iparition  et  de  leur  évo¬ 
lution,  elles  se  comportent  de  semblable  manière  ;  contemporaines  de  la  période 
d’état  de  l’hémiplégie,  elles  ont  par  la  suite  [dus  de  tendance  à  persister  et  à 
s’arnplilier  (|u'ii  rétrocéder. 

Ml.  SlMII.ITUDES  KT  DISSKMRI.ANCKS  CONfUtUNANT  I.ES  TtlOUItl.K.S  DE  I.A  SICN- 

Slini.lTK  DANS  I.KS  DEUX  UllANDES  CATÉGOItlES  d’hK.MII'UÉGIES  UKKÉlinAUES 

OIUIANIQUES. 

Tout  en  ne  cessant  d’envisager  les  deux  syndromes  d’hémiplégie  eérél)rale 
spécialement  au  point  de  vue  sensitif,  il  faut  rappeler  qu’il  existe  pour  chacun 
d’eux  un  cortège  propre  de  troubles  associés  (aphasie  motrice  ou  sensorielle, 
hémianopsie,  hémichorée,  hémiathétose,  etc.).  Si  ces  manifestations,  prépondé¬ 
rantes  dans  le  tableau  clinique,  fournissent  des  éléments  sûrs  et  évidents  au 
diagnostic  topographique  de  ta  lésion  encéphalique,  les  troubles  de  la  sensibilité 
ne  sont  pas  de  moindre  valeur.  L’ensemble  des  troubles  sensitifs,  thalamiques 
ou  corticaux,  ont  à  certains  points  do  vue  un  aspect  clinique  identique,  mais  à 
d'autres  égards,  au  contraire,  chacun  présente  des  particulajdtés  qui  méritent 
d’être  mises  en  relief.  De  ce  fait,  l’étude  comparative  des  troubles  sensitifs  a 
aussi  un  intérêt  pratique,  dette  étude  amène  on  outre  à  concevoir  le  rôle 
respectif  du  cortex  et  de  la  couebe  optique  dans  le  mécanisme  des  perceptions 
sensitives. 

Les  similitudes  existant  entre  les  anesthésies  corticale  et  thalamique  sont  des 
plus  frappantes;  les  principales  se  rapportent  à  la  catégorie  des  altérations  de 
la  sensibilité  et  à  leur  distribution  topographique. 

Les  phénomènes  d’aiiesikésie  ne  présentent  pas  de  différences  spécifiques,  au 
point  de  vue  de  leur  formule  générale,  dans  les  lésions  corticales  et  dans  les  lé¬ 
sions  thalamiques  ;  dans  l’une  et  l’autre  variété  d’hémiplégie,  lu  sensibilité  super- 
fidelle  est  atteinte  dans  ses  trois  modalités  principales  ;  tact,  douleur,  tempéra- 
tui  e;  rarement  l’aholition  est  complète,  bien  plus  souvent  il  ne  s’agit  que  d’une 
atténuation,  et  celle-ci  est  généralement  plus  marquée  |iour  les  impression» 
tactiles  que  jiour  les  autres;  mais,  môme  pour  celle-là,  il  est  exceptionnel  qu® 
le  déficit  persiste  sous  une  forme  complète,  il  consiste  plutôt  en  simples  modi¬ 
fications  quantitatives  :  élargissement  des  cercles  de  Weber,  topoanesthésie» 
topoanalgésie,  avec  retard  dans  lu  perce|ilion  des  sensations. 
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La  .sensibilité  profonde  est  beaucoup  plus  atteinte  que  la  sensibilité  superfi- 
•cielle  et  cela  dans  ses  dilTérentes  composantes,  mouvements  actifs  et  passifs, 
^lotions  de  position,  de  force,  de  résistance,  de  poids;  le  sens  stéréognostique 
présente  lu  même  fréquence  d’atténuation  dans  un  cas  que  dans  l’autre,  lin 
^orte  que,  cornmes’accordent  aie  reconnaître  la  majorité  des  auteurs,  la  formule 
68  troubles  d’anesthésie  ne  peut  aucunement,  à  elle  seule,  permettre  d’affirmer 
<îue  la  lésion  soit  à  siège  central  ou  cortical. 

Une  autre  similitude  est  encore  créée  par  l’analogie  de  distribution  topogra¬ 
phique  des  anesthésies  thalamiques  et  corticales.  D’abord  les  unes  et  les  autres 
6ont  toujours  superposées  aux  paralysies  motrices,  étant  accentuées  surtout  aux 
points  où  le  déficit  moteur  est  le  plus  marqué,  c’est-à-dire  vers  les  parties  dis- 
|6les,  la  racine  du  membre  restant  au  contraire  relativement  indemne.  Puis 
ouïes  deux  encore  ont  une  distribution  tégumentaire  désignée  du  nom  caracté- 
rislique  de  topographie  cérébrale  ;  mais,  si  les  anesthésies  thalamiques  se  pré- 
’66ntent  sous  ce  mode  de  distribution  à  l’exclusion  de  tout  autre,  il  faut  retenir 
*106,  parfois,  les  anesthésies  corticales  se  sont  montrées  suivant  une  distribution 
‘’oJiculaire, 


En  regard  de  ces  analogies,  on  peut  mettre  en  opposition  les  anesthésies  cor- 
•oale  et  thalamique  si  on  les  envisage  au  point  de  vue  de  leur  évolution  cli- 
Uique  générale,  et  dans  leurs  rapports  réciproques  avec  les  troubles  moteurs 
^oi  coexistent  avec  elles  si  fréquemment.  Dans  l’hémiplégie  cérébrale,  les  phé¬ 
nomènes  sensitifs  peuvent  se  présenter  dès  le  début  avec  une  accentuation  ex- 
/■ême.  .Mais,  en  général,  ils  tendent  par  la  suite  à  s’atténuer  assez  rapidement, 
ondis  que  les  phénomènes  de  paralysie  motrice  persistent  et  se  transforment. 
Passant  du  type  flasque  au  type  spasmodique. 

Uans  1  hémiplégie  thalamique,  le  groupement  sensitivo-moteur  se  présente 
One  la^;on  dillérenle,  ([uoiqu’il  importe,  à  ce  point  de  vue,  de  distinguer 
^''ec  Itoussy  le  syndrome  thalamique  pur  et  le  syndrome  thalamique  mixte. 
.  nos  le  syndrome  pur,  .  il  s’agit  des  malades  qui,  habituellement  sans 
Os,  font  une  hémiplégie  motrice  légère,  passagère  et  rétrocédant  rapidement, 
l^^^*’*_*''’epidalion  épilepto'ide,  le  plus  souvent  sans  signe  de  Dabinski.  »  Celte 
ooiipn,.o,;jg  peut  se  compliquer  ultérieurement  de  phénomènes  moteurs,  hémi- 
exie,  bemichorée,  hémiathélose,  hémitremblemenl  ;  mais,  tandis  que  les 
^^^ubles  moteurs  ont,  malgré  tout,  une  intensité  relativement  faible  cl  une  ten- 
g,  0  l’amélioration  progressive,  au  contraire,  les  phénomènes  sensitifs, 
Jectifs  ou  subjectifs,  loin  de  s’amender,  persistent  et  souvent  même  s’accen- 
Kn  somme,  le  syndrome  hémiplégie  avec  maximum  de  troubles  sensitifs 
oiinimum  de  troubles  paralytiques  est  le  fait  surtout  de  lésions  du  thalamus, 
®)’odrome  inverse  relevant  plutôt  d’altérations  corticales. 

s  en  tenant  toujours  à  la.  nature  et  à  la  forme  des  troubles  de  la  sensibilité, 
to  r*^*^*^  roonlrer  certaines  oppositions  importantes  entre  ceux  de  l’hémiplégie 
^“cale  et  ceux  de  riiémiplégie  thalamiaue. 


Pré  P*’®*^'*^*’  l’hémiplégie  corticale,  les  phénomènes  d’anesthésie  se 

Ce  physionomie  spéciale  dont  les  traits  principaux  sont  les  per- 

«tit  liallucinatoircs  et  la  fatigue  rapide  de  l’attention.  Ces  deux  éléments 
'■ainent,  comme  conséquence,  l’impossibilité  de  déterminer  un  seuil  fixe  d  l'ex- 
.çg  *****  <‘fficaee,  en  sorte  que  la  formule  des  troubles  anesthésiques  apparaît 
^^nie  sans  cesse  variable  dans  son  degré, 
af's  1  anesthésie  thalamique,  au  contraire,  le  seuil  de  perception  est  remarqua- 
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blement  fixe  pour  les  diverses  calégories  de  sensations  ;  la  faculté  d  attention 
n’est  aucunement  affaiblie,  et  les  perceptions  hallucinatoires  y  sont  exception¬ 
nelles. 

L’hémiplégique  cortical  présente  en  somme,  surajou  tée  au  déficit  anesthésique- 
réel,  une  perturbation  dans  le  domaine  des  facultés  de  conscience  et  de  jugement 
des  impressions  sensitives,  et  plus  spécialement  des  sensations  tactiles,  lise 
trouve  fréquemment  dans  un  état  de  subconscience,  qui  lui  permet  de  percevoir 
encore  une  sensation,  ])ourvu  toutefois  que  l’excitation  soit  suffisamment  éner¬ 
gique,  mais  qui  l’empêche  de  se  rendre  un  compte  exact  de  toutes  ses  qualités. 
Il  est  dans  la  situation,  dit  lirécy,  d’un  homme  qui  regarde  dans  le  brouillard; 
il  voit  le  contour  des  objets,  mais  n’en  apprécie  pas  les  détails.  A  la  vérité, 
cette  comparaison  n’est  pas  parfaitement  satisfaisante,  car  l’obscurité  de  la  per¬ 
ception  ne  tient  pas  essentiellement  et  uniquement  à  une  condition  défectueuse 
de  l’excitation,  mais  à  un  défaut  de  reconnaissance  et  d'appréciation  de  l’im' 
pression  sensitive.  1*.  Marie  avait  formellement  exprimé  ce  fait  en  disant  :  «  l-® 
défaut  d’analyse  peut  être  tel  que  l’on  volt  des  hémiplégiques  retirer,  par  un- 
lent  et  difficile  mouvement  de  reptation,  le  membre  piqué,  bien  qu’ils  déclarent 
ne  rien  sentir  au  moment  où  s’effectue  ce  retrait  du  membre  ;  en  réalité,  ils  ont 
bien  senti  une  douleur,  mais  leur  faculté  d’analyse  est  tellement  affaiblie  qu’iU 
ne  s’en  sont  pas  rendu  compte  et  que  leur  mouvement  de  retrait,  sans  être  pu¬ 
rement  réflexe,  a  été  tout  nu  plus  inconscient.  •  C’est  par  un  semblable  méca¬ 
nisme  que  certains  hémiplégiques,  qui  sentent  la  piqûre  du  côté  paralysé,  ces¬ 
sent  de  la  sentir,  si  en  même  temps  on  fait  une  piqûre  sur  le  point  symétrique 
du  côté  sain;  cette  dernière  seule  est  perçue  ;  pour  que  les  deux  piqûres  soien 
simultanément  perçues,  il  faut  que  l’aiguille  soit  enfoncée  profondément  et  avec 
insistance  dans  le  membre  paralysé. 

Les  troubles  du  sens  de  Weber  pourraient,  au  moins  dans  certains  cas,  rele¬ 
ver  aussi  de  ce  mécanisme. 

Ces  grosses  manifestations  de  l’affaiblissement  de  la  faculté  d  analyse  de® 
perceptions  élémentaires  ne  sont  pas  les  seules  que  l'on  puisse  citer.  Dans  le» 
i-preuvex  sléréognosliques,  l’hémiplégique  cortical  ne  se  comporte  pas,  comme  1® 
font  remarquer  Ilead  et  Holmes,  à  la  façon  de  l'hémiplégique  par  lésion  cen¬ 
trale.  Ainsi,  il  n’apporte  pas  à  cette  exploration  l’intérêt  très  vif  que  lui  attac 
souvent  le  deuxième  malade  ;  il  se  soumet  à  l’exploration  sans  que  celle-®^ 
éveille  su  curiosité;  bien  au  contraire,  il  donne  vite  des  manifestations  de  lassi- 
situde  pour  peu  que  l’examen  se  prolonge.  Dans  une  exploration  stéréogno® 
tique,  la  palpation  des  objets  mis  à  son  contact  n  eveille  pas,  alors  même  <1® 
le  déficit  sensitif  est  minime,  la  notion  précise  de  sa  forme,  de  sa  consislanc 
et  de  sa  nature;  chez  cet  hémiplégique,  il  y  a  un  véritable  défaut  de  jiroportio 
entre  l’affaiblissement  léger  des  perceptions  élémentaires  et  la  perte  totale  ^ 
la  faculté  de  reconnaissance  de  l'objet,  lionhmffer  et  Wernicke  ont 
depuis  longtemps  indiqué  que,  pratiquement,  l’on  peut  poser  le  diagnostic  ee  ’ 
tain  de  lésion  corticale,  toutes  les  fois  qu’il  existe  un  trouble  dans  la  locah®» 
tion  des  sensations  et  la  reconnaissance  tactile,  les  autres  modes  de  la  J 
lité  ne  présentant  que  des  altérations  très  légères.  M.  Dejerine  considère  c® 
formule  comme  trop  absolue,  ayant  lui-même  observé  une  telle  forme  d’®®®  ' 
thésie  à  la  suite  de  lésions  thalamiques.  Mais  comme  l’indique  Ilead 
insistance,  il  y  a  dans  l’astéréognosie  par  lésion  centrale  un  ellort  de 
naissance,  une  tendance  à  l’appréciation  plus  ou  moins  approximative  de 
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forme  et  de  la  nature  de  l’objet,  qui  contraste  avec  l’inertie  et  l’indill'érence  du 
sujet  ayant  de  l’astéréognosie  par  lésion  corticale. 

En  somme,  dans  l’anesthésie  par  lésion  corticale,  une  part  doit  être  faite  à 
^  <^ffaiblüsemnit  de  la  faculté  de  jugement  comparatif,  qu’il  s’agisse  d’impressions 
actuelles  et  simultanées,  ou  qu’il  s’agisse  de  Juger  de  la  nature  ou  du  degré 
Uune  perception  sensitive  immédiate,  en  la  mettant  en  comparaison  avec  le 
Souvenir  de  sensations  analogues  anciennement  recueillies. 

E  anesthésie  thalamique  se  réduit  à  une  diminution  plus  ou  moins  grande  des 
perceptions  sensitives  ;  dés  que  le  seuil  d’excitation  est  atteint,  la  perception 
est  acquise  avec  intégrité  du  pouvoir  d’astocialion  et  de  comparaison  des  impres- 
S'ons  sensitives  concomitantes  ou  antérieurement  recueillies. 

Le  syndrome  sensitif  par  lésion  de  la  couche  optique  ne  ililfére  pas  du  syn- 
come  cortical  par  les  seules  particularités  des  phénomènes  d’anesthésie;  il 
>ent  un  caractère  propre  de  la  présence  de  deux  phénomènes  d’un  autre  ordre, 
douleurs  spontanées  et  Vhyperré.aetion  aux  excitations  a\fectires. 

Les  douleurs  spontanées,  par  leur  intensité,  leurs  paroxysmes  et  leur  accen- 
^ation  ou  nu  moins  leur  persistance  indéfinie,  constituent,  en  pratique,  un  des 
^(Uents  les  meilleurs  pour  le  diagnostic  de  lésion  thalamique.  Mlles  sont  le 
P  Us  souvent  associées  à  cet  important  phénomène  de  l’hyperréaction  aux  exci- 
stions  douloureuses  ou  agréables. 

Suivant  certains  auteurs,  la  lésion  de  quelques  autres  régions  ^pédoncule 
®  •’ébral,  calotte  protubérantielle)  pourrait  entraîner  parfois  une  manifestation 
a,logue,  mais  ces  faits  ne  constituent  que  l’exception,  alors  que  le  syndrome 
amique  comporte  constamment  le  phénomène  pourvu  que  la  partie  externe 
U  thalamus  soit  lésée,  en  sorte  que  la  couche  optique  appparaît  comme  étroi- 
^Uient  liée  à  la  perception  du  caractère  affectif  des  sensations.  11  convient  alors 
demander  |)nr  quel  mécanisme  ce  novau  intervient  dans  l’élaboration  des 
"«actions  d’ordre  affectif. 

®ad  et  Holmes  se  sont  efforcés  de  résoudre  ce  problème;  ainsi  qu’ils  le  font 
"harquer,  les  douleurs  provoquées  par  les  excitations  diverses  et  les  paresthé- 
lés*  généralement  attribuées  à  une  action  d’irritation  produite  par  la 

font-ils  observer,  les  lésions  d’hémorragie  ou  de  ramollissement, 
sont  de  beaucoup  les  plus  fréquemment  en  cause,  ne  sont  guère  irritatives 
^  oles-mêmes;  de  plus,  si  elles  agissaient  par  irritation,  elles  auraient  leur 
tnaum  d’effet  dans  les  premiers  jours  où  elles  se  constituent.  Or,  c’est  lotig- 
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les  plus  fréquemment  en  cause,  ne  sont  guère  irritatives 
plus,  si  elles  agissaient  par  irritation,  elles  auraient  leur 
i  les  premiers  jours  où  elles  se  constituent.  Or,  c’est  long- 
initiale,  durant  la  phase  de  réparation  anatomique  et 
troubles  se  produisent.  .Aussi  pour  les  auteurs  anglais, 
phénomène  d’irritation,  l’apparition  des  douleurs  et  des 
ux  excitations  serait  due  à  une  sorte  do  déséquilibration 


8g  [°^<^tion  proche  de  la  couche  optique  par  suite  de  la  disparition  du  contrôle 
bée*  normalement  par  le  cortex  cérébral.  Et  ces  auteurs  proposent 

avec  l’hypertonie  motrice  engendrée  par  une  lésion  corticale,  qui 
pgj,  bon  seulement  une  abolition  des  mouvements  volontaires,  mais  l’hy- 
dug  ®«l'''>té  et  la  contracture  dans  les  membres  du  côté  atteint,  ces  troubles 
lip^’  ®°b  à  l’effet  direct  de  la  lésion,  mais  à  l’activité  des  centres  inférieurs 
'fb  contrôle  cortical. 

«"Sd  absolument  semblable  serait  réalisé  pour  le  système  sensitif  dans  les 
Nües  accompagnées  d’hyperréponse  aux  excitations  périphé- 

«•  Le  thalamus  serait  en  quelque  sorte  l’organe  régulateur  des  impressions 
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(le  nature  agréable  ou  désagréable;  une  hypertonie  sensitive  corticale  serait  la 
conséquence  de  la  lésion  de  la  partie  la  plus  externe  de  ce  noyau.  Head  recon¬ 
naît  que,  si  c’est  cette  altération  thalamique  qui  produit  le  plus  souvent  cette 
catégorie  de  troubles,  on  peut  pourtant  concevoir,  avec  la  même  interprétation 
générale  du  mécanisme  des  phénomènes,  que  toute  lésion  créant  une  interrup¬ 
tion  thalamo-corticale  équivalente  puisse  réaliser  un  semblable  effet,  pourvu 
que  cette  irruption  atteigne  la  totalité  dés  libres  cortico-thalamiques. 

Les  faits  de  cet  ordre  paraissent  pratiquement  exceptionnels;  ils  répondent  à 
ces  cas  de  vaste  ramollissement  sous-cortical,  dans  lesquels  les  douleurs  spon¬ 
tanées  se  sont  produites  avec  la  même  acuité  que  dans  le  syndrome  thala¬ 
mique. 

11  est  certain  que  les  interprétations  diverses  données  sur  le  rôle  et  le  méca¬ 
nisme  d’action  de  la  couche  optique  vis-à-vis  de  certaines  catégories  d’excita¬ 
tion,  comportant  le  phénomène  de  l’hyperréponse,  ne  sauraient  être  considé' 
rées  comme  délinitivcs.  S’agit-il  d’un  processus  d’irritation  ou  d’un  phénoniéna 
d’hypertonie  sensitive,  est-il  légitime  de  faire  un  rapprochement  entre  le® 
hyperréactions  sensitives  et  d’hypertonie  paralytique?  Tout  cela  mérite  dêtre 
débattu,  mais  les  matériaux  documentaires  nécessaires  pour  résoudre  ces  que®' 
tions  neuves  font  encore  défaut. 


Discussion  du  deuxième  happoivi' 

M.  Long  (do  Genève)  insiste  sur  la  valeur  de  l’expérience  personnelle  dans  l’appréÇjJ^ 
tion  clinique  dos  troubles  de  la  sensibilité.  Il  montre,  par  plusieurs  exemples,  les 
cultes  devant  lesquelles  on  peut  8(!  ti  ouver  malgré  la  précision  des  données  fournies  P® 
llead  et  Holmes.  11  termine  en  luisant  des  réserves  sur  la  parfaite  exactitude  des  rel 
tions  admises  par  ces  autours  entre  les  lésions  anatomiques  et  les  anesthésies  constatée  ' 

—  M.  DuMui  (de  Paris)  so  félicite  de  ce  (|uo  M.  Monier-Vinard  ait  été  amené  à 
duire  délibérément  la  psychologie  dans  une  question  do  neurologie  ;  on  ne  peut  P 
faire  (h^  bon  rapport  neurologique  sans  faire  de  la  psychiatrie.  Un  hénnplégique  est, 
elfct,  soit  un  débile,  soit  un  dément,  soit  un  intoxiqué  (alcoolique  notamment),  soit 
sujet  primitivement  sain.  11  y  a  donc,  dans  l’examen  d'un  malade,  dos  éléments  de  t® 
rain  psychologique  qui  sont  de  première  importance.  j 

A  eùté  dos  organiques  anesthésiques,  il  faudrait  faire  place  peut-être  aux  hystériqd 
et  aux  simulateurs.  Il  y  aurait  également  lieu  de  so  souvenir  qu’un  syndrome  oén 
tliopatliique  peut  avoir  l’apparence  liémiplégi(|uc. 

Dans  la  question  des  anesthésies  d'origine  cérébrale,  question  do  neurologie,  la  P.'j 
chiatrie  a  droit  d’intervenir  en  vertu  de  cette  vérité  énoncée  par  Binet  :  «  Toutes 
fois  qu’oii  examine  la  sensibilité,  on  fait  de  la  psychologie.  » 


CoMMUNICATIQNS  SE  RATTACHANT  AU  DEUXIÈME  RAPPORT 

Un  cas  d’Hémianesthésie  Corticale,  sans  Paralysie  motrice, 
autopsie,  par  M.  'I'huelle  (de  Ville-Evrard). 

Il  s’agit  d’une  femme  de  57  ans  qui  présentait  un  syndrome  pariétal  a®'* 
plexe  comportant  l 

Des  troubles  ■psychiques  :  amnésie,  aprosexie,  désorientation,  persévéra» 
déficit  global  relativement  moindre. 


CONGJIÈS  DU  1>1 
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Une  aphasie  amnésique,  avec  alexie  et  agraphie. 

Une  apraxie  complexe  unilatérale  gauche,  mais  avec  parfois  tendance  à  se  gé¬ 
néraliser. 

Une  anesthésie  unilatérale  gauche,  superficielle  et  surtout  profonde,  ayant 
®*actement  les  caractères  des  hémianesthésies  corticales. 

Une  hémianopsie  gauche. 

U  n’existait  pas  de  paralysie. 

A  l’autopsie,  on  constata  un  vaste  foyer  de  ramollissement  de  l’hémisphère 
dfoit.  'tout  le  lobule  pariétal  était  détruit,  à  l’exclusion  de  la  pariétale  ascen- 

(lante. 

Uans  ce  cas,  c’étaient,  du  vivant  de  la  malade,  les  perceptions  sensitives  les 
P^ns.complexes,  partant  les  plus  intellectuelles,  qui  faisaient  constamment  dé- 
nnt  (destruction  du  centre  pariétal). 

Uar  contre,  les  sensations  élémentaires,  moins  intellectuelles,  arrivaient  à 
perçues  quand  l’attention  pouvait  être  fixée  (conservation  de  la  pariétale 

'‘^cendante). 

la  Pathogénie  des  Anesthésies  dans  les  Lésions  Centrales  de 
l’Encéphale,  parM.  Itiiitiei,. 


TROISIÈME  RAPPORT 

THÉMPEUriQUE 

Indications  Opératoires  chez  les  Aliénés  au  point  de  vue  théra¬ 
peutique  et  médico-légal 


Lucien  Ficqué. 

(ji(P*Pu>s  un  demi-siècle,  psychiatres  et  chirurgiens  ont  compris  de  façon  bien 
^  fente  l’action  de  la  chirurgie  sur  les  troubles  de  l’esprit, 
lent”  directement  sur  le  cerveau  ou  ses  enveloppes,  mais  leurs 

^  etives  sont  encore  |)eu  nombreuses  et  trop  incertaines  pour  fournir  les  bases 
chirurgie  rationnelle. 

Sa  ®  pas  lieu,  malgré  l’opinion  formulée  par  d’éminents  auteurs,  d’envi- 
trj  ''  locales,  plus  ou  moins  appréciables,  comme  les 

'^'hatismes  crâniens  ou  les  tumeurs  cérébrales,  s’accompagnent  de  troubles 
Ceux-ci  n’occupent,  en  elîet,  dans  le  syndrome  qu’une  place  secon- 
Uar  contre,  les  troubles  sensitivo-moteurs  ou  sensoriels  dominent  le 
clinique  et  fixent  l’indication  chirurgicale. 
qygj'^'^U'es  chirurgiens,  et  ce  sont  les  plus  nombreux,  recherchent  depuis 
années  dans  le  traitement  chirurgical  de  foyers  pathologiques  •  privi- 
déiipe  *  situés  en  dehors  du  cerveau,-  la  guérison  de  certaines  formes  de 
^''Shte  *^*^*'*  rapporteur  s’est  engagé  lui-même  depuis  près  de 

®as,  t  de  nombreuses  guérisons  »  ont  été  annoncées. 
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Il  se  borne,  cependant,  à  n’en  retenir  comme  démonstratives  qu’un  petit 
nombre  sur  un  total  de  2  666  opérations  pratiquées  dans  son  service  de  Sainte- 
Anne  jusqu’au  1"  janvier  1913. 

Kn  effet,  à  l’heure  actuelle,  il  convient  encore  de  se  mettre  en  garde  contre 
le  mirage  parfois  dangereux  des  statistiques  opératoires  formées  avec  des  faite 
toujours  contestables;  il  convient  d’établir,  au  préalable,  le  rôle  d’un  foyer 
pathologique  extra-cérébral  dans  lu  genèse  du  délire,  c’est-à-dire  de  préciser  1« 
nature  des  relations  qui  peuvent  exister  entre  une  lésion  d’organes  et  certaines 
formes  mentales  concomitantes. 

Ce  problème  domine  la  question  des  indications  opératoires  chez  les  aliénés, 
Aussi  le  rapporteur  a-t-il  pensé  (ju’il  devait  tout  d’abord  s’appliquer  à  1® 
résoudre. 

l’cndant  des  siècles  les  observateurs  ont  reconnu  un  privilège  spécial  à  l’uté¬ 
rus  el  invoqué  pour  le  justilier  des  hypothèses  aujourd’hui  surannées. 

.\  notre  éjjoque,  l’étude  de  certaines  fonctions  a  permis  de  fixer  le  rôle  d'of' 
ganes  spé(daux  dans  la  production  des  troubles  mentaux.  On  admet,  en  effel' 
aujourd’hui,  que  les  troubles  fonctionnels  du  corps  thyroïde  sont  à  la  base  é* 
certains  délires.  D’autre  part,  on  sait  depuis  longtemps  que  des  processus  inf®®' 
tieux  intéressant  le  foie  et  le  rein  peuvent  donner  lieu  à  des  troubles  mentau*) 
mais  les  auteurs  n’accordent  toutefois  à  l’infection  qu’un  rôle  secondaire  ®^ 
pensent  que  celle-ci  n’agit  dans  la  production  du  délire  qu’en  provoquant  u® 
trouble  fonctionnel  (délire  par  auto-intoxication). 

Or,  les  études  poursuivies  par  M.  l’icqué,  au  pavillon  de  chirurgie,  sur  1® 
terrain  de  la  pratique,  l’ont  conduit  à  envisager  le  rôle  isolé  de  l’infection  ebr®' 
nique  (délire  infectieux  mis  à  part)  dans  des  organes  accessibles  (utérus,  test*' 
cille,  prostate)  ainsi  que  dans  les  tissus  divers  de  l’organisme  et  à  fixer  le  rél® 
qui  revient  à  celle-ci  dans  certaines  formes  de  délire. 

En  dehors  des  causes  signalées  ci-dessus  (troubles  fonctionnels  et  infectieu*)i 
on  tend  encore  à  admettre  de  plus  en  plus  aujourd’hui  l’inlluence  de  la  périp^^ 
rie  sur  les  cerveaux  prédisposés. 

Parfois  l’idée  hypocondriaque,  considérée  naguère  comme  ayant  danstousl®* 
cas  une  origine  cérébrale,  peut,. pour  certains  psychiatres,  venir  de  la  périp®® 
rie  (interprétation  fausse  de  sensations  réelles)  ;  les  formes  symptomatiques  ® 
l’hypocondrie  sont  ainsi  admises  aujourd’hui. 

Chez  l’hystérique,  des  réactions  mentales  pathologiques  peuvent  naître  ég®'® 
ment  par  un  mécanisme  à  peu  prés. analogue. 

Pour  justifier  ces  différents  rapports  on  s’est,  selon  les  époques,  appuyé  sur 
clinique  et  la  thérapeutique  médicale,  parfois  sur  l’expérimentation. 

l.a  chirurgie,  sûre  de  ses  moyens,  a  le  droit  actuellement  de  viser  au 
but.  Elle  peut,  en  effet,  en  fournir  la  preuve  thérapeutique;  mais,  pour 
celle-ci  soit  décisive,  elle  doit  être  soumise  à  un  contrôle  rigoureusement 
tifique,  d’où  l’utilité  d’une  méthode  chirurgicale.  M.  Picqué  l’a  fixée  d®® 
début  de  ses  études. 

Si  l’on  reconnaît  aujourd’hui  aux  influences  périphériques  un  rôle  en 
cinc  mentale,  l’importance  accùrdée  jusqu’ici  aux  influences  héréditaire®  , 
trouve  amoindrie.  Les  unes  et  les  autres  ne  sauraient  cependant  s’exclure  ;  ®’  ' 
se  peuvent  compléter  heureusement. 

La  doctrine  de  l’hérédité  permet  au  chirurgien  d’envisager  la  prophyl®*‘® 


■psychoses  post-opératoires  en  lui  apprenant  à  connaître  des  malades  dont  l’état 
mental  est  susceptible  de  créer  une  contre-indication  opératoire. 

Par  contre,  la  doctrine  qui  fixe  l’origine  extra-cérébrale  de  certaines  formes 
mentales  lui  permet  de  poursuivre  et  d’atteindre  celle-ci  dans  leurs  foyers  péri- 
•phériques. 

Dès  lors  l’indicdlion  opératoire  chez  l’aliéné  vise  d  la  suppression  d’une  lésion 
véritable  siégeant  dans  nn  organe  ou  tin  tissu,  et  considérée  comme  la  génératrice  du 
délire. 

Mais  la  coïncidence  du  délire  et  d’une  lésion  périphérique  n’implique  pas  un 
Rapport  de  causalité  :  il  conviendra  de  démontrer  dans  chaque  cas  particulier  si 
m  lésion  concomitante  est  indépendante  du  délire  ou  lui  est  subordonnée. 

Or  cette  subordination  no  peut  être  établie,  à  l’heure  actuelle,  que  dans  un 
■O’ès  petit  nombre  de  cas,  contrairement  à  l’opinion  admise  à  l’étranger. 

Il  résulte  des  faits  observés  par  le  rapporteur  qu’en  l’absence  du  syndrome 
^Unique  qui  caractérise  le  délire  infectieux  proprement  dit,  tout  accès  maniaque, 
avec  ou  sans  liallucinations,  tout  délire  onirique  accompagné  ou  non  de  confu- 
sioii  mentale,  certaines  formes  du  délire  mélancoliiiue  on  hypochondriaque 
oivent  attirer  l’attention  sur  l’existence  possible  d’une  lésion  chirurgicale  infec¬ 
tieuse  profondément  située  et  latente. 

Oe  même,  certaines  formes  dedélire  hypochondriaque  doivent  être,  conformé- 
ment  à  l'opinion  de  quelques  psychiatres,  tenues  pour  des  interprétations  hypo- 
hondriaques  de  lésions  périphériques  non  infectieuses. 

II  est  permis  d’espérer  que  l’application  rigoureuse  de  la  méthode  chirurgicale, 
multipliant  le  nombre  des  observations  indiscutables,  permettra  de  découvrir, 
^us  l’avenir,  des  corrélations  nouvelles  et  contribuera  ainsi  à  étendre  peu  à 
‘P®u  le  domaine  des  indications  opératoires  chez  les  aliénés. 

Lorsque  l’indication  thérapeutique  a  été  posée,  il  faut  encore  fixer  la  méthode 
^apeutique  qu'il  convient  d'employer. 

est  de  ce  choix  que  dépend  le  résultat  de  l’intervention  au  point  de  vue 

mental. 

lel  délire  peut,  en  ell'et,  après  une  intervention  parfaitement  justifiée 
ailleurs,  persister,  s’aggraver  ou  guérir  selon  le  mode  de  traitement  employé. 
Le  chirurgien  devra  donc,  selon  l’état  mental,  choisir  entre  l’intervention 
h'urgicale  sanglante  ou  les  divers  procédés  de  la  chirurgie  conservatrice. 

^  Lorsque  enfin  le  chirurgien  s’est  décidé  à  recourir  à  l’intervention  sanglante, 
nouveau  choix  est  à  faire  entre  les  divers  procédés  qui  s’offrent  à  sa  disposi- 
n  :  ce  choix  dépend  encore  de  l’état  mental  du  sujet,  et  c’est  ainsi  que  les 
^  Estions  de  tcchniiiue  jouent  un  rôle  important  en  psychiatrie. 

,  Lonune  on  le  voit,  en  dehors  des  cas  où  la  vie  est  menacée  à  brève  échéance, 
ùicalion  opératoire  chez  l’aliéné  est  fort  délicate  à  établir,  et  il  en  est  de 
m  me  des  moyens  à  employer  pour  la  remplir,  si  on  ne  veut  pas  aggraver 
Ohi  'intérieur  par  une  intervention  intempestive  ou  imposer  au  malade  une 
P^eation  inutile. 

to  i*'  ‘’meon  de  ces  difficultés,  la  chirurgie  des  aliénés  constitue  une  branche 
®  spéciale  de  la  chirurgie;  c’est  la  psycho-thérapeutique  chirurgicale. 
®  sxige  de  celui  qui  la  pratique  une  longue  initiation.  11  est  nécessaire 
Jouter,  pour  répondre  à  de  légitimes  préoccupations  des  psychiatres,  qu’il 
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faut  (le  hautes  qualités  morales  au  chirurgien  à  qui  incombe  la  redoutable 
mission  de  pratiquer  une  intervention  chirurgicale  chez  un  malade  privé  de  sa 
raison. 

Le  Rapporteur  espère  qu’après  avoir  soumis  à  une  critique  impartiale  les  doc- 
Irines  et  les  faits  publiés  et  avoir  fait  justice  d'exagérations  dangereuses,  l6® 
aliénistes  voudront  bien  accepter  les  résultats  présentés,  partager  ses  espérances 
dans  l’avenir,  et  reconnaître  ainsi  h  la  chirurgie  une  place  dans  la  tbérapeutiqu® 
des  maladies  mentales. 

Ce  n’est  que  dans  ces  conditions  que  le  point  de  vue  médico-légal  devient 
intéressant. 

A  notre  époque,  l’aliéné  est  considéré  comme  un  malade  qui  a  le  droit  d® 
hénélicier  de  toutes  les  ressources  de  la  thérapeutique  médico-chirurgicale.  H 
est  des  circonstances  diverses  dans  lesquelles  l’intervention  chirurgicale  p®®^ 
être  nécessaire,  en  dehors  même  de  l’action  spéciale  qu’elle  peut  exercer  suri® 
délire. 

Or,  la  loi  de  1838  ne  contient  aucun  texte  qui  permette  au  chirurgien  d’org®' 
niser,  d’une  façon  régulière,  l’assistance  chirurgicale  des  aliénés.  Le  législateu® 
de  1838  a  prévu  pour  l’aliéné  la  conservation  de  ses  biens  et  non  de  sa  santéi 
et  c’est  ainsi  que  la  société,  qui  interne  d’office  un  malade,  n’a  pas  le  droit  lég®‘ 
de  le  soigner. 

La  demande  d’autorisation  aux  familles  donne  lieu  à  de  monstrueux  abus. 

A  la  demande  du  Rapporteur,  la  Société  de  médecine  légale,  il  y  a  dix  anS)  ® 
étudié  cette  importante  question.  L’effort  qui  a  été  tenté  depuis  cette  époque  n® 
malheureusement  pas  abouti. 

Il  est  donc  indispensable  que  le  Congrès,  qui  a  mis  à  l’ordre  du  jour  de  s®® 
travaux  la  question  des  indications  opératoires  chez  les  aliénés,  obtienne  d® 
législateur  les  moyens  de  les  remplir. 


Discussion  du  troisième  rapport 

M.  LAiiRirrE  (d'Auxerre).  La  chirurgie  des  aliénés  est  d’autant  plus  d('!licate  g® 
troji  souvent  le  bistouri  du  chirurgien  se  retourne!  contre  lui-rnéine.  A  l’appui 
remarque,  je  désire  ruppeiler  ici,  très  brièvement,  une  observation  à  laquelle  j 
l'ail  allusion  dans  un  travail  sur  le  délire  d’interprétation  paru  dans  les  Annales 
psychologiques.  j 

Il  s’agit  d’un  individu  qui  était  allô  trouver  un  chirurgien  fort  habile  et  fort 
d’une  des  grando.s  vilh.'s  de  France  ;  il  se  plaignait  de  troubles  assez  vagues  dans  la 
génitale  dont  il  attribuait  l’origine  à  un  varicocébi  A  peine  marqué;  lui-mérae  insi® 
pour  que  ce  varicocèle  fût  opéré.  g. 

Un  peu  par  complaisance,  le  chirurgien  fit  cette  opération,  qui  n’était  ni  utile  ni  n®® 
saire.  . 

La  suite  le  prouva.  Los  troubles  vagues  ne  cessèrent  pas  ;  le  malade  poursuivit  ® 
le  chirurgien  do  ses  plaintes,  puis  de  ses  récriminations  ;  il  linit  par  l’accuser  de  1 
rendu  stérile,  et  le  tout  se  termina  par  un  coup  de  revolver,  heureusement  sans  s 
aucune.  ^ 

Re(;onnu  irresponsable,  le  malade  fut  interné  dans  un  asile,  où  je  le  vis.  C’etau^j^l 
«  conslilutionnel  «  qui  n’avait  pas  exercé  moins  de  douze  professions,  les  plus 
comme  les  plus  élevées,  et  qui  présentait  un  type  complot  de  délire  d’interprétation  jj. 
la  base  principale  était  constituée  par  des  préoccupations  liypocondriaques  dont  JOy^pj, 
d’une  opération  chirurgicale  n’était  ((u’un  des  éléments.  Les  préoccupations  n’ét®* 
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d  ailleurs,  pas  sans  fondement.  Kn  effet,  peu  de  temps  après  son  internement,  le  malade 
mourait  d’un  cancer  du  rectum  Ijaut  placé. 

M  Hkgis  {de  Bordeaux)  commenco  par  rappeler  que  la  question  do  l’orii'ine  oxtra- 
cére.ljrale  do  la  folie  est  aussi  aneieimc  que  la  jisycldatrie.  Le  rapporteur  a  essayé  d'éta¬ 
blir  que  c'étail  au  cidrurgien  (|u’il  convenait  de  i)ré'ciser  les  relations  entre  l’aliénation 
mentale  et  le  trailcment  opératoire.  C’est  ce  iiue  M.  Bégis  no  saurait  admettre.  Au 
psychiatre  appartient  le  réle  principal,  le  cliii'urgien  ne  devant  être  qu’un  collaborateur, 
CW  il  no  possède  pas  les  éléments  sullisants  pour  résoudre  le  problème. 

La  cliirnrgiü  doit  donc  rester  cantonnée  strictement  dans  ses  attributions.  Ce  ebirur- 
eien  no  doit  intervenir  (pie  quand  l’aliéniste  le  fait  appeler  et,  à  part  quelques  cas  fort 
tares  que  ce  dirrnier  seul  peut  indiquer’,  la  ebirurgie  ne  peut  êtr  e  un  traitfrmont  de  la 


M.  Didk  (de  Toulouse)  fait  [rart  de  l’évolution  de  ses  idées  sur'  le  sujet  on  discussioi.i. 
■auti'efois,  il  croyait  an  rôle  pi’csque  exclusif  dos  causes  péripbériipies  ;  atijoiird’bui,  il 
Pcns'o  le  contraire,  estimant  que,  dans  l’étiologie  des  psychoses,  ce  sont  les  altérations 
cmigénitales  qui  pèsent  le  plus  lourdement  sur  le  cerveau.  11  se  demande  aussi  com¬ 
ment,  en  présence  d'un  malade  ayant  guéri  après  une  opération,  on  pourrait  faire  la 
preuve  que  ce  malade  n'erft  pas  guéri  sans  elle. 

M.  Dupiir  (do  Paris)  abonde  dans  le  sons  de  M.  Régis.  Dos  malades  opérés  ont  été 
présentés  comme  gur^ris  de  leur  psyeliopatbie,  alors  que  l’évolrrtion  spontanér;  de  la 
maladie  peut  être  invoquée.  La  granrle  notirm  dr;  rintcrmittence  des  troubles  psychiques 
omine  toute  la  question  de  la  guérison  des  maladies  mentales,  traitées  médicalemerrt 
“U  chirurgicalement. 

L  autre  part,  parmi  ceux  (|ui  sont  opérés  sans  succès,  il  faut  citer  tous  les  céuestbo- 
Pwhes  qui  assiègent  les  cabinets  des  spécialistes  pour  le  nez,  la  gorge,  les  oreilles,  les 
rganes  génitaux,  etc.  11  y  a  ainsi  des  malades  qui  ont  subi  toutes  les  «  pexios  »  possi- 
ms,  et  bien  inutilement;  le  cidrurgien,  ne  suivant  pas  tous  ses  opérés  jusciu'au  bout, 
Snore  que  c’est  finalement  à  l’aliénisto  qu’ils  ont  abouti. 

Il  existe  encore  certaines  catégories  du  malade.s,  ceux  atteints  de  délire  de  possession, 
zoopatliio  interne,  de  folie  opératoire,  qu’il  ne  convient  pas  do  sonmc.'ttre  à  la  ebi- 
rPrgie, 

Lsto  martyrologiquc  des  médecins,  aliénistes  ou  cliirurgiens,  ([ue  les  malades 
d’Ai  P^’j'rsuivis,  persécutés,  blessés  ou  tués,  comme  récemment  M.  Guinard,  ne  laisse  pas 
*'rc  impressionnante. 

y  ®"-nisirr  Bam.et  (de  Paris).  L’intervention  cbirurgicale  pouvant  guéiir  la  folie  est 
P  ®  générale’  mnuvai.se  et  düugenmse.  Sans  doute,  l’intervention  chirurgicale 

t  être  utile  dans  certains  cas  do  confusion  mentale,  mais  elle  ne  peut  rien  ni  contre 
mélancolie’  ni  contre  la  manie  proprement  dite,  car  il  ne  faut  pas  confondre  avecelles 
Confusions  mentales  avec  dépression  on  agitation, 
préc''**  tous  les  cas,  pour  discuter  ce  problème,  il  importe  d’emplo)  er  une  terminologie 
'es  malades  truités  cbîrurgicalement,  il  faut  avoir  soin  de  dire  toujoui's 
lacn  ®’“^ctomeiit  à  quel  genre  do  maladie  on  a  alfairo,  mentionner  le  diagnostic,  non  pas 
mquornont,  mais  avec  tous  les  détails  nécessaires. 

n'a^’  (de  Bourg)  dit  que,  contrairement  à  l'opinion  du  rapporteur,  la  loi  de  1838 

pp  ''®**mis  ompêcln'i  un  aliénisie  de  faire  une  exjiloratioii  génitale,  une  |)onrtion  lombaire, 
8(,fp^'"’Ccvontion  utile.  M.  l'icqué  a  tracé,  du  traitement  des  aliénés,  nn  taldeau  un  peu 
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ttgpjîj'cocÉ  répond  à  M.  Lagrifl'e  que  l(!S  faits  dont  il  a  parlé  sont  bien  connus;  ils  ron- 
l’pgg  le  cbai)itre  des  contre-indications  opératoires.  X  ce  propos,  nn  peut  rapjjelor 
A.  professeur  Delpecli,  de  Montpellier. 

Coipiti  il  dit  qu’avant  de  commencer  son  rapport  il  a  que.stionné  les  membiTs  du 

au  P  .®  coimaître  leur  pensée  exacte.  Or,  c’est  bien  les  indications  opératoires 

8ien  do  la  tbérapeutiquo  mentale  dont  ils  ont  voulu  conlier  l’étude  au  ebirur- 

ees  asiles. 

''KVUI.;  NlicUOl.OGIQlUi.  K) 
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M.  Picqué  a  toujours  enseigné  et  écrit  que  la  chirurgie  dos  aliénés  était  une  chirurgie 
en  tutelle  ;  mais  il  estime,  d’autre  part,  que  dans  certains  cas  le  chirurgien,  contrai¬ 
rement  à  l’opinion  de  M.  Régis,  est  seul  compétent  pour  formuler  une  opinion  sur  les 
indications  opératoires. 

C’est  ainsi  que  l’ont  compris  certains  médecins  distingués  des  asiles  de  la  Seine  dans 
des  observations  données  dans  le  rapport  en  discussion. 

11  rappelle  qu’il  y  a  actuellement  vingt-neuf  ans  qu’il  étudie  les  rapports  entre  cer¬ 
tains  troubles  mentaux  et  des  lésions  périphériques  particulières,  et  qu’il  a  un  peu  le 
droit  d’invoquer  son  expérience  acquise. 

M.  Picqué  s’associe,  en  terminant,  aux  critiques  formulées  par  le  professeur  Régis 
contre  les  abus  possibles  do  la  chirurgie  des  aliénés.  Mais  cos  abus,  que  M.  Picqué 
connaît  mieux  que  tout  autre,  ne  peuvent  constituer  un  argument  contre  cette  chirurgie 
ello-mémo. 

Tous  ceux  qui  ont  l’honneur  d’étre,  comme  M.  Régis,  chargés  d’un  enseignement 
officiel,  doivent  s’appliquer  justement  à  former  des  chirurgiens  psychiatres  et  à  leur 
montrer  ce  ([uo  cette  spécialité  exige  do  connaissances  générales  et  de  moralité. 

Comme  M.  Dupré,  M.  Picqué  li’onve,  on  elfet,  qiu!  le  rapport  eûtdi’i  comprendre  l’é'tnde 
des  contre-indications  opératoires,  si  peu  connues  des  aliénisles  mômes,  et  il  est  parfai¬ 
tement  d’accord  avec  lui  sur  le  caractère  purement  administratif  du  terme  aliéné. 

M.  Picqué  est  d’ar-cord  avec  M.  le  professeur  Gilliert  Rallet  sur  l’ntililé  d’une  termino¬ 
logie  précise  en  psycliiatiie.  Dans  son  cours  <le  stagiaires  à  Lariboisière,  il  insiste  égale¬ 
ment  sur  la  nécessité  do  préciser  les  termes  en  chirurgie. 

Si  les  termes  qu’il  a  employés  n’oiit  pas  toute  la  précision  désirable,  le  reproche  ne 
peut  l’atteindre  puisqu’il  n’a  tait  que  reproduire  le  diagnostic  qui  lui  a  été  fourni.  H 
remorrie  |iarticuliérement  AI.  Gilbert  Rallet  des  paroles  qu’il  a  prononcées  sur  les  rap- 
l)orls  qui  doivent  exister  entre  le  chirurgien  et  le  psychiatre.  C’est  souhaiter  une  colla¬ 
boration  intime  qui  est  suscoplihle  de  fournir  des  résultats  scientifiques  utiles. 

M.  Piciiué  fait  remarquer  4  M.  .lacquin  que  si  la  loi  n’empêche  pas  le  traitement  des 
malades,  par  contre  elle  ne  le  permet  pas. 

M.  Maxwell  estime  (jue  la  loi  suffit  4  la  rigueur,  mais  un  administrateur  aux  biens, 
consulté  par  M,  Pic(iué,  a  refusé  do  s’ocimper  du  traitement  chirurgical  des  malades. 
D’ailleurs,  M.  Maxwel  lui-mème  trouve  qu’une  modification  de  la  loi  serait  utile, 
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I  Note  sur  les  Syndromes  Pluriglandulaires  expérimentaux,  P®'’ 
M  C.  I'auiion,  Mlle  MatiîrscooIM.  A.  Tupa  (de  lincarest). 

Les  auteurs  pensent  que  la  question  des  syndromes  pluriglandulaires  gagn®' 
rait  beaucoup  si  on  la  transportait  sur  le  terrain  expérimental. 

Ils  rapportent  quatre  expériences.  Dans  les  deux  premières,  ils  ont  extirp® 
la  glande  thyroïde  et  les  testicules  et  ont  pratiqué  en  outre  des  injection* 
d’adrénaline.  Le  but  de  ces  expériences  a  été  de  produire  des  troubles  du  sy*' 
téme  pileux,  car,  d’après  Ihirhon,  Dumitresco  et  Nisslpesco,  les  lipoïdes  d®* 
glandes  génitales  et  des  capsules  surrénales  entretiennent  le  bon  étal  de  o® 
système.  Or,  ils  ont  cherché  à  éliminer  ces  substances  de  la  circulation  P®*’ * 
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castration  et  les  injections  d’adrénaline,  cette  dernière  substance  déterminant 
la  prolifération  de  la  corticale  des  surrénales  et  la  diminution  des  lipoïdes  de 
cette  zone  (llabés).  La  thyroïde  intervient  également  dans  le  développement  du 
aystème  pileux. 

Dans  le  premier  cas,  les  auteurs  ont  obtenu  des  troubles  très  nets  (chute  des 
poils)  du  système  pileux,  ainsi  qu’un  état  de  desquamation  tégumentaire  rappe¬ 
lant  l’ichtyose.  Mais  il  semble  que  l’adrénaline  a  joué  aussi  un  rôle  par  elle- 
•'aènie.  Dans  le  second  cas,  les  troubles  ont  été  moins  nets,  peut-être  parce  que 
•a  durée  de  l’expérience  a  été  trop  courte. 

^  Dans  une  troisième  expérience,  ils  ont  pratiqué  la  castration  et  les  injections 
^adrénaline,  mais  ils  ont  respecté  la  thyroïde.  Ici  encore,  les  troubles  ont  été 
peu  prononcés,  mais  la  durée  de  l’expérience  aussi  a  été  courte. 

Ils  décrivent  les  modifications  des  organes  trouvés  dans  ces  cas  ainsi  que 
^ans  la  quatrième  expérience  faite  dans  un  autre  but  (l’animal  fut  traité  par  les 
l'Poides  surrénaux  et  testiculaires  ainsi  que  par  des  tablettes  de  corps  thyroïde 
et  d’hypophyse).  L’animal  de  la  quatrième  expérience  augmenta  moins  de  poids 
’lae  le  témoin  issu  de  la  même  portée. 


animal  de  la  pn 
^0  décembre  au  26 


emiére  expérience  perdit  de  son  poids,  395  grammes  (du 
février).  Celui  de  la  troisième  expérience  gagna  par  contre 


Abcès  intra-duraux  d’Origine  Otique,  par  MM.  Lannois  et  Ai.oin 
(de  Lyon). 

Méningisme  cérébro-spinal  avec  Hypertension  du  Liquide  Cé¬ 
phalo-rachidien  survenu  au  cours  d’une  Confusion  mentale;  gué- 
*’ison  des  deux  États,  par  MM.  Coulonjou  et  Devaux. 


■  Affaiblissement  de  la  Nocivité  d’un  Traumatisme  Épileptisant 
de  la  Syphilis  acquise  ou  héritée  avec  l’Ancienneté  de  leur 
action  sur  l’organisme,  par  M.  Ameline  (de  Chazal-Denoît). 

hans  des  travaux  antérieurs  l’auteur  a  recherché  la  loi  d’évolution  de  l’épiii- 
cérébral  et  montré  que  cette  loi  n’est  pas  spéciale  à  la  fatigue  intellec- 
.  ®*l6,  mais  qu’elle  régit  l’évolution  de  processus  ayant  la  durée  parfois  de 
l’existence  :  tension  artérielle,  fréquence  du  pouls,  élimination  de  l’urée 
‘Ifi  l’acide  carbonique.  L’activité,  évaluée  numériquement,  du  cerveau,  du 
des  poumons  et  des  reins,  s’épuise  peu  à  peu  avec  les  progrès  de  l’êge 
®nd  vers  une  limite,  selon  une  progression  géométrique. 

,  ''ursuivant  ses  recherches,  il  a  pu  se  rendre  compte  que  la  prédisposition 
^ditaire  à  la  folie,  d’une  part,  suit  la  même  loi  que  l’épuisement  cérébral; 
^  ^titre  part,  elle  est  comparable  à  l’infection  tuberculeuse,  l’activité  des  pro- 
Us  morbides  (à  laquelle  s’oppose  la  résistance  de  l’organisme)  s’épuisant  de 
^ème  façon  avec  les  progrès  de  l’àge. 

,  ujourjj’jjyj  il  compare  encore  une  affection  cérébrale  et  une  maladie  ordi- 
®  considérées  dans  une  première  et  une  seconde  génération  :  épilepsie  trau- 
et  syphilis  acquise  ou  héritée. 

çjjijj®*umen  des  courbes  calculées  en  partant  de  la  loi  exposée  plus  haut  et  des 
*>iol  |h'ouvés  est  tout  èi  fait  convaincant.  On  voit  d’abord  qu’un  processus 
fof  peut  suivre  avec  une  extrême  rigueur  une  loi  exprimable  par  une 

ule  précise,  et  on  vérifie  les  conséquences  suivantes  : 
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La  prédisposition  héréditaire  à  la  folie,  ou  dégénérescence  mentale,  mérite 
bien  d’èlre  considérée  comme  une  espèce  nosologique  puisqu’elle  est  tout  à  fait 
analogue  ii  des  processus  morbides  bien  déterminés  et  classés,  héréditaires  ou 
acquis,  comme  un  traumatisme,  la  syphilis,  la  tuberculose. 

On  peut  signaler  aussi  l’importance  que  pourra  prendre  la  loi  d’évolution  en 
question  dans  l’eugénique  ;  en  effet,  celte  loi  se  rattache  étroitement  à  la  loi  de 
Oalton-Pearson.  Il  en  résulte  notamment,  c|u’en  ce  qui  regarde  les  transmis¬ 
sions  héréditaires,  les  vues  hypothétiques  de  .Mcndel  rencontrent  des  objections 
précises  et  graves  quand  on  veut  les  ap[)liquer  à  des  individus  d’une  même 
espèce  ou  variété. 

V  Application  des  Pesées  à  l’Étude  physiologique  et  pathologiqu® 
du  Tonus  musculaire,  fiar  M.  1’.\iliias  (d’Albi). 

Il  semble  a  priori  que,  passivement  abandonnés  sur  les  plateaux  d’une 
balance,  des  membres  sains  ou  des  membres  alfectés  de  troubles  moteurs  (para¬ 
lysies  flasques  et  spasmodiques,  contractures,  états  catatoniques,  etc.)  puissent 
manifester,  par  rapport  aux  poids  qui  leur  font  équilibre,  certaines  réaction» 
caractéristiques,  lîn  ce  qui  concerne  le  tonus  musculaire,  on  arrive  aux  conclu¬ 
sions  suivantes  : 

Tout  membre  musculeux  ou  segment  de  membre,  abandonné  a  sa  plus  com¬ 
plète  inertie  sur  l’uri  des  jilateaux  d’une  balance,  trouve  spontanément  pour 
l’équilibrer  le  poids  qui  lui  est  le  plus  exactement  adapté.  ce  poids  corres¬ 
pond  le  centre  d’adaptation  tonique  des  muscles  intéressés. 

Contrairement  aux  corps  bruts,  et  en  vertu  d’une  plasticité  d’adaptatioB 
indépendante  de  l’effort,  il  y  a  une  extension  de  ce  centre  de  tonicité  dans  de» 
limites  variables  constituant  lu  zone  d’adaptation  tonique. 

Passé  cette  zone  d’adaptation,  le  plateau  de  la  balance  qui  supporte  1® 
membre  est,  i)ar  additions  ou  retranchements  successifs  do  poids  sur  le  plateau 
adverse,  progressivement  entraîné  à  se  déniveler  jusqu’aux  limites  extrême»  d® 
son  levier.  C’est  là  le  parcours  de  dénivellemcnt. 

L’étendue  do  la  zone  d’adaptation  tonique  et  celle  du  parcours  de  dénivellenieD^ 
ont  pour  mesures  la  ditlérence  des  poids  correspondant  à  leurs  délimitation» 
inférieure  et  supérieure.  Elles  suivent  parallèlement  et  dans  le  même  sens  1®® 
variations  en  plus  ou  en  moins  du  tonus  musculaire.  Par  contre,  ces  variation® 
du  tonus  s’ell’ectuent  en  sens  inverse  de  1?.  gradation  des  poids  qui  détermin®'^ 
les  centres  d’adaptation  toni(|ue. 

Le  centre  d’adaptation  tonique  semble  pouvoir  être  considéré  comme  occ®^ 
pant  le  milieu  de  la  zone  d’adaptation  et  du  parcours  total  de  dénivellement, 
aussi  comme  représenté  par  la  moyenne  des  ]iolds  exprimant  les  limites  de  c®* 
zone  et  de  ce  parcours. 

Deux  membres  symétriques  maintenus  semblablement  sur  les  jdaleaux  d  n®® 
balance  tendent  à  se  faire  équilibre  tant  que  leurs  poids  respectifs  n’ont  P 
outrepassé  les  limites  de  leur  zone  d’adaptation.  Au  cas  de  dénivellement  n 
membres  soumis  de  la  sorte  à  l’examen,  c’est  dans  les  conditions  ci-de»» 
énoncées  et  ayant  trait  au  centre  d’adaptation  tonique,  à  la  zone  d’adaptay 
et  au  parcours  de  dénivellement  qu’il  y  aura  lieu  de  rechercher,  plus 
lièrement  dans  l’ordre  pathologique,  la  différence  par  excès  ou  par  défaut 
tonus  de  chacun  d’eux. 

M.  Crocu  (do  Bruxelles).  —  Il  n’y  a  pas  de  comparaison  à  établir  entre  un 
Basque  et  un  membre  relié  au  trône  par  dos  muscles  en  état  d'iiypertonicité. 
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lia  li,yp(3rtonicit0,  le  rneiiibre  j 
Maximum;  avec  un  tonus  normal. 


sou  poids  minimum;  en  atonicité,  son  poids 
poids  moyen. 


chronique,  en  apparence  non  familial  ni  hérédi- 
Manie  chronique  suivie  de  Démence,  par 

‘«l'I .  CounoNJOu  et  Conüa.mi.nk. 


^11  Considérations  pathogéniques  sur  un  cas  de  Myotonie,  par 

M.  Aimé  (de  Paris). 

nécessité  de  l’Exploration  Radioscopique  prolongée  dans 
te  diagnostic  des  Gastralgies  Nerveuses,  par  MM.  JIéhiei,  et  Ciiouat. 


nSYCHIA  TlUE 

Délire  d’imagination  en  bouffées,  par  MM.  Duphé,  Tuiiihkn  et  Lu 
Savouhkux. 

Les  auteurs  apportent  deux  observations  pour  éclairer  et  enrichir  l’histoire 
«s  houllées  de  délire  imaginatif. 

tanl  "  l'*’®™’®!'  cas,  d’un  garpon  d’hôtel  de  25  ans,  sobre,  bien  por- 

t.sans  prodromes  saisissahles,  .lui  se  montre,  le  27  juin  dernier,  au  milieu  du 
Ws  de  midi,  soucieux,  distrait,  taciturne,  agressif  vis-à-vis  de' l’entourage, 
Aedecin  et  enfin  des  agents  qui  interviennent,  et  prétend,  au  commissariat, 
dan  ‘«tend  le  payement  de  la  somme  de  1  300  000  francs  ((u’il  vient  de  gagner 
®  nn  pari  avec  son  ancienne  patronne, 

.spéciale,  le  malade  déclare  ne  pas  avoir  gardé  le  souvenir  de  la 
8on  K  ‘««traction  et  de  mutisme  de  l’hôtel,  prétend  avoir  dormi  et  affirme 
thalnï «««''t'^tion  d’avoir  gagné  un  pari  de  1  300000  francs.  11  persiste, 
ment  ‘'l'jections  et  en  dépit  de  l’intégrité  de  la  mémoire  et  du  juge- 

si  ^  général,  dans  cette  idée  absurde  à  laquelle  il  ne  renoncera,  dit-il,  que 
jam«f ^“‘luelle  il  croit  avoir  parié  vient  Jurer  devant  lui  qu’elle  n’a 
tenu  ce  pari. 

®'ijet  ^*'*^*^’  après,  en  présence  des  dénégations  de  cette  patronne,  le 

tude  qu’il  qualifie  de  folle  et  démontre  depuis,  par  son  alti- 

J  et  ses  réactions,  la  réalité  d(!  sa  guérison. 

^'écla’^*^  trouve,  dans  les  antécédents  de  ce  malade,  aucun  clément  susceptible 
etc  «3’iidrome,  ni  intoxications,  ni  épilepsie,  ni  surme- 

présentait  seulement  depuis  quelques  mois  un  état  paranoïaque  avec 
^'‘Sées  V*  et  aux  interprétations’ morbides  dans  le  sens  des  idées 

'î'‘6lqup  ^  P‘^''«a‘’'ation,  Très  amélioré  dans  son  humeur  et  ses  réactions  depuis 
plusieurs  Jours  après  la  reprise  de  son  métier  qu’il 
‘oire  h  ‘lélii’ante  qui  apparait  comme  une  bouffée  imaginative  transi- 

apparue  à  la  suite  d’une  brève  période  d’étal  psychique 
lu  on  peut,  en  raison  de  l’amnésie  consécutive,  assimiler  aux  étals  dits 
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second,  somnambulique,  vertigineux,  etc.,  et  sans  pouvoir  préciser  la  fabula¬ 
tion  délirante. 

Le  second  cas  est  relatif  à  un  débile  de  23  ans,  d’origine  belge,  d’existence 
instable  et  irrégulière,  qui,  après  quelques  jours  de  fatigue  et  d’excès  probable» 
de  boisson,  eut  brusquement,  au  cours  d’une  partie  de  canotage  avec  une  amie 
de  rencontre,  la  conviction  qu’elle  était  devenue  «  reine  d’Anvers  »  et  accom¬ 
pagna  aussitôt  celte  affirmation  de  projets  de  réforme  sociale,  de  toilette,  etc. 
Cette  idée  absurde  de  grandeur  était  vaguement  liée  à  quelques  idées  rétrospec¬ 
tives.  Aucun  état  confusionnel  ni  amnésique.  Lucide  et  euphorique,  le  malade 
persiste  huit  jours  dans  sa  conviction  délirante  et  y  renonce  en  se  déclarant 
incapable  d’expliquer  ses  t  loufoqueries  ». 

Ces  deux  observations  mettent  bien  on  évidence  la  diversité  étiologique  de» 
boulTées  délirantes  de  nature  imaginative. 

M.  1Iesnai\d  voudrait  attirer  l’attention  sur  ootte  petite  question  de  l’origine  imagine; 
live  de  certaines  idées  inexplicables,  surgies  sans  motifs  à  la  conscience,  (piestion  qu' 
soiilcve  celle  plus  grande  de  l’origine  dos  fabulations  que  les  autours  paraissent  discuter 
sans  se  comprendre.  M.  Dupro  appelle  «  imaginatives  »  ces  idées  pour  les  distinguer 
d’autres.  Mais  elles  ressemblent,  à  s’y  méprendre,  à  certaines  idées  post-oniriques, 
constituant  en  une  mentalité  lucide  et  normale  des  boull'éos  délirantes  subites,  s»”* 
motif  apparent,  mono-  ou  polyidéiques.  Dans  le  cas  du  premier  malade,  boaucoui) 
intéressant  et  caractéristique,  on  relève,  ((uelques  instants  avant  lu  première  manife»!*' 
tion  de  l’idée  délirante,  un  épisode  de  courte  durée  sur  la  nature  duquel  il  est  dilficu 
d’étre  fixé,  mais  qui  nous  apparaît  comme  ayant  déterminé  chez  le  malade  du  mutisiu»' 
un  air  un  pou  égaré,  une  sorte  de  négativisme  transitoire  et  surtout  une  lacune  amn»' 
sique  incontestable.  .le  ne  discute  pas  la  dénomination  d’«  imaginative  »  donnée 
l’idée  délirante  qui  lui  a  succédé;  mais  il  est  logique  do  soupçonner  que  l’origine  d'- 
cette  idée  délirante  juiul-ôtre  précisément  dans  cet  épisode  d’inconscience  ou  do  deO" 
conscience,  d’automatisme  avec  amnésie  consécutive.  Si  l’on  admet  qu’au  cours  do  ^ 
épisode  le  malade  a  subi  une  courte  phase  do  délire  ou  de  rôve,  l’idée  en  question  e 
serait  un  reliqual  post-onirique.  ^ 

M.  Dupré  parait  vouloir  poser  son  diagnostic  i)0ur  la  raison  que  le  malade  n’aP'" 
dormi.  Mais  il  n’est  pas  nécessaire,  i)Our  qu’il  y  ait  reliquat  iiost-onirique  ou  P®* 
somnambulique,  que  le  malade  ait  eu  une  crise  de  sommeil  proprement  dit.  Une  obn 
bilation  transitoire,  comme  une  courte  et  fugitive  confusion  mentale  de  quelqd* 
minntes,  ou  un  vertige  épileptique,  ou  tout  autre  épisode  s’étant  accompagné 
matisnu!  délirant  non  manifesté  extérieurement,  pourrait  très  bien  ex|ili(iuer  la  j 
d’une  telle  idée  délirante,  lin  tout  cas,  cette  idée  délirante  no  se  distinguo  nulloin» 
d’autres  idées  délirantes  «  imaginatives  »  d’une  autre  origine. 

M.  Hiicis.  —  ,Ie  ne  puis  ([ue  conlirmer  ce  que  vient  do  dire  M.  Hesnard  au  sujet 
l'origine  de  l’idée  délirante.  Cette  idée,  subie  par  le  malade,  imposée  à  sa  conviction  »»  ^ 
qu’il  puisse  savoir  ni  soupçonner  d’où  (die  vient,  est,  si  on  la  (pialifie  d’imaginativ»’ 
distinguer  d’idées  délirantes  véritablement  forgées  par  l’ii - -  —  “ —  -.-.•...i-;-» 

Cotte  idée  peut  très  bien  s’expliquer  parce  qu’elle  est  puis 
malade,  leijuel  s’est  cliniquement  et  manifestement  exprimé 

tion  psychi(iuc  que  traduit  la  lacune  amnésique.  Ce  mécanisme  est  tout  à  fait  anaïuo^^ 
à  celui  qui  préside  à  la  genèse  des  idées  délii  antes  post-oniriques  et  post-soninaffl 
liques. 

M.  DuriiÉ.  —  Invoipicr,  pour  expliquer  le  mécanisme  pathogéniquo  de  l’idée 
rante,  un  épisode  aussi  bref  de  confusion  mentale  cl  do  délire  onirique  jiaralt 
mais  non  démontré.  Peut-être  pourrait-on  qnalilier  de  postulat  le  raisonnetneDt  1 
suppose  un  état  confusionnel  ou  somnambulique  i  l’origine  d  une  idée  patbolog'd 
qui  présente,  en  effet,  de  nombreuses  analogies  avec  les  idées  post-oniriques. 


lée  dans  rantomatisme^i 
par  l’intervalle  d’obnub' 
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X.  Un  cas  de  Délire  d’interprétation  (forme  hypocondriaque)  par 

AIM.  Sérieux  et  Libeht  (Je  l’aris). 

Obsevvalion  d’une  persécutée  dont  le  délire  repose  presque  uniquement  sui¬ 
des  interprétations  erronées  des  troubles  de  la  ménopause.  C’est  un  cas  pur 
U  une  forme  rare  du  délire  d’interprétation  :  la  forme  hypocondriaque. 

11  s  agit  d  une  malade  de  41  ans,  fille  d’alcoolique,  qui  a  été  arrêtée  en  1912 
pour  une  tentative  de  meurtre  sur  la  personne  de  son  patron.  Elle  accuse  ce 
dermer  de  lui  avoir  fait  prendre  de  la  cantharide  pour  développer  chez  elle  une 
ohe  erotique,  et  elle  a  voulu  le  tuer  pour  mettre  fin  à  ses  tortures.  En  réalité 
a  malade  souffre  de  troubles  qui  relèvent,  les  uns  de  surmenage,  les  autres  de 
a  ménopause;  elle  présente  le  tableau  classique  de  l’insuffisance  ovarienne,  de 
dysovarie. 

Les  auteurs  insistent  sur  ce  fait  que  souvent  l’idée  hypocondriaque  n’est  nue 
interprétation  délirante  d’une  sensation  organique  véritable  et  sur  le  rôle  de  la 
nienopause  dans  l’éclosion  du  délire  d’interprétation. 

XL  Délire  d’interprétation  post-confusionnel  d’origine  toxique;  gué¬ 
rison  après  huit  ans  d’internement,  par  MM.  A.  et  J.  Courro.v. 

Obsessif  de  Persécution  chez  une  Obsédée  constitution- 
ÏÏ)  ^  ^^'ndromes  multiples,  par  M.  Roger  Dupouv  (de  Eontenay-sous- 

opn  nouvelle  observation  de  délire  obsessif  faisant  suite  à 

es  qii  ,1  a  publiées  antérieurement  soit  seul,  soit  en  collaboration  avec  le 
octeur  Rogues  de  Fursac,  et  qui  constituent  des  documents  intéressants  pour 
2  f  U  ‘Je  délire.  Le  délire  obsessif  sur- 

nt  chez  les  obsédés  constitutionnels  et  succède  à  une  phase  plus  ou  moins 
ngue  d  obsessions  pures,  impulsives  ou  phobiques,  avec  paroxysmes  anxieux, 
l’id?  ou  intermissions.  Dans  une  deuxième  phase, 

lee  obsédante  de  formule  extrêmement  variable  se  fixe  définitivement  et  s’ad- 
sortp'^"  ‘l’xlùes  nouvelles  qui  se  groupent  et  constituent  de  la 

un  système.  Dans  la  troisième  phase,  le  système  est  formé;  il  s’accroît  et 
Jiogresse  constamment,  évoluant  dans  un  sens  nettement  délirant,  le  plus  sou- 
liono  *^*^**'’^  persécution  ou  un  délire  hypocondriaque  et  mélanco- 

V’  fi’équemment  des  représentations  liallucinatoires 

ab2  terminant,  sur  la  valeur  pronostique  des 

nc«  conscientes  des  obsédés  en  voie  d’évolution  chronique,  vers  la  maladie 
car«r*”- **  ““  ’^XPe  obsessif,  absences  qui  sont  opposées  par  leur 

'-aractcre  môme  à  celles  des  épileptiques.  t 

La  Paranoïa  d’Involution,  par  MM,  Puii.i.et  et  L,  Morei.  (de  Paris). 

•'"t  connaître  les  idées  de  Kleist  (Rapport  au  Cori- 

^et  M  “"r  l'sjchiatrie.  1912),  basées  sur  dix  observations.  L’auteur  y 
Parann-i  f  constitution  hypoparanoïaque  sur  laquelle  se  développe  la 

“iéfian  ^  involution.  Cette  constitution  se  manifeste  par  un  certain  état  de 
tions  2’  colère,  de  l’estime  exagérée  de  soi,  des  préoccupa- 

s>exuelles. 

^antTs  *^1  0“  naître  des  idées  et  des  interprétations  déli- 

.  de  préjudice  et  de  grandeur,  qui  finissent  par  se  coordonner  en  un  sys- 


tème  qui  ne  se  dissociera  plus.  1-es  inlerprétations  délirante.s  jouent  un  grand 
rôle.  Kleist  accorde  une  influence  assez  grande  aux  troubles  des  perce|>tions, 
illusions  et  hullucinalions,  et  c’est,  seiiible-t-il,  la  plus  grande  différence  (lue 
présenterait  la  paranoïa  d’involution  avec  le  délire  d’interprétation  (l'orine 
tardive)  de  Sérieux  et  Capgras.  A  la  lecture  des  observations,  les  ballucinntions 
a])paraissent  comme  assez  rares. 

l/état  intellectuel  est  marqué  au  coin  de  l’involution.  C’est  un  état  impro¬ 
ductif,  avec,  comme  caractères,  le  bavardage  pauvre  et  uniforme  de  nombreux 
séniles,  de  la  persévération  alliée  à  une  certaine  fuite  d’idées,  un  amour  des 
détails.  Les  réactions  sont  différentes,  mais  en  général  la  dépression  domine.  Il 
n’y  a  ni  troubles  du  langage,  ni  néologismes. 

La  paranoïa  d’involution  se  diff'érencie  do  la  démence  sénile,  de  la  démence 
par  artério-sclérose,  du  délire  de  préjudice  présénile  de  Kraepelin.  Les  auteurs 
pensent  (|u’il  faut  la  distinguer,  en  outre,  de  la  psychose  systématisée  progres- 
.sive  et  de  la  j)sycliose  hallucinatoire  chronique  et  que,  d’autre  part,  paranoïa 
d’involution  et  délire  d’interprétalion  (variété  tardive)  sont  une  seule  et  même 
psychose. 

AlV  Traumatisme,  Paraplégie  et  Dysthénie  périodiques, 

par  MM.  IIknon  et  Iïkinks  (de  Nantes). 

.\V.  L’Expertise  Psychiatrique  à  l’Engagement  Volontaire, 
par  M.  Haühy. 

M.  Haury  communique  les  résultats  de  la  première  application  de  l’expertise 
psychiatrique  au  bureau  de  recrutement  dont  il  fut  chargé  dans  le  0"  corps 
d’armée,  à  Châlons  sur-.Marne.  Il  a  pu  ainsi  réaliser,  en  plus  du  choix  physique, 
une  sélection  mentale,  arrêtant  ïi  la  porte  du  régiment  nombre  de  débiles,  de 
déséquilibrés  et  de  candidats  à  la  folie.  Et  pourtant,  malgré  ce  triage  sévère,  il 
se  trouve  i|ue  M.  Haury  a  pu  accepter  trois  candidats  environ  sur  quatre,  alors 
que  dans  les  autres  bureaux,  sans  expertise  psychiatriiiuc,  on  n’en  accepte  en 
moyenne  i[u’un  sur  deux.  D’où  vient  cette  proportion  surprenante?  C’est  que  1® 
médecin  militaire,  non  spécialisé,  par  un  sentiment  de  déliancc  très  légitime, 
par  un  souci  excessif  de  réaliser  un  triage  sérieux,  a  une  tendance  extrême  ii 
rejeter  tout  individu  mentalement  suspect,  en  tenant  compte  notamment  des 
stigmates  de  dégénérescence,  <lont  In,  valeur  diagnostique  est  des  plus  relatives. 
Il  se  fait  ainsi  que,  pratiquement,  le  médecin  non  spécialisé  devient  plus  difficile 
<iue  le  psychiatre,  ce  qui  a  eu  pour  résultat  de  diminuer  d’année  en  année  le 
nombre  dos  engagements. 

Contrairement  à  ce  que  l’on  pourrait  redouter,  l’expertise  psychiatrique  au 
recrutement,  outre  l’avantage  d’épargner  à  l’armée  les  anormaux,  aurait  don® 
pour  résultat,  si  elle  était  généralisée,  l’augmentation  des  eff'ectifs. 

Elle  s’impose  donc  à  l’heure  actuelle.  Il  faut,  au  bureau  de  recrutement,  1® 
présence  d’un  psychiatre.  Et  cette  nécessité  est  d’autant  plus  importante  qu® 
l’engagement  volontaire  est  aujourd’hui  la  porte  d’entrée  habituelle  des  aliénés 
dans  l’armée.  En  effet,  une  circulaire  ministérielle  du  29  janvier  dernier  oblig® 
l’administration  à  faire  connaître  tous  les  sujets,  appelés  ou  réservistes,  qui  ont 
été  l’objet  de  placement  dans  les  asiles.  Il  n’y  a  donc  plus  maintenant  que  1®® 
engagés  volontaires  qui,  du  fait  qu’ils  peuvent  se  présenter  à  la  visite  où 
veulent,  pourront  entrer  au  régiment  après  avoir  été  internés  aujiaravant  san® 
qu’on  le  sache. 
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M.  Lagi\ikfe  (d’AuxeiTe)  rapporte  l’observation  d’un  jeune  homme  renvoyé  de  par¬ 
tout  comme  indélicat  et  indiscipliné,  que  la  famille  lit  engager.  Au  régiment,  il  fit  une 
absence  illégab',  et,  les  troubles  mentaux  étant  soupçonnés,  il  fut  mis  en  observation 
0  réformé.  C’est  une  tendance  bien  dangereuse  que  de  considérer  le  régiment  comme 
OQ  dépotoir. 

M.  Gkaniku,  insjjecteur  général  des  sorvice.s  acministratif.s  au  ministère  de  l’Intérieui', 
a  propos  do  cette  circulaire,  se  demande  dans  quelle  mesure  le  secret  profcs.sionnel  est 
eai'dé  par  le  médecin  d’asile  vis-à-vis  des  familles.  Il  estime  que  si  la  communication 
aes  noms  des  aliénés  se  fait  d’une  part  sans  diagnostic  et  d’autre  part  par  la  voie  uui- 
luenient  adjiiinistrativc,  c’est-à-dire  par  l’intermédigire  de  la  préfecture,  la  question  du 
secret  médical  est  pratiquement  résolue. 

M.  LAuiui'’i''b:  déclare  que  c’est  une  mesure  ancienne,  tombée  en  désuétude,  uue  l’on 
«’emet  en  vigueur-. 

tio*?  ossiirtilo  le  réle  de  médecirr-direeteur  à  celui  du  maire  qui  doit  la  déclara- 

M.  Uncis  dit  que  si  l’on  craint  de  violer  le  secret  professionnel,  on  n’a  qu’à  transmettre 
*es  noms  parla  voie  biérai-cbique  au  ministre. 

M.  Suï-rEi,  jronse  que  l’on  jiourrait  communiquer  les  norrrs  au  médecin  inspecteur  du 
Cvico  de  santé,  qui  les  donnerait  confidenticllenrent  au  médecin  du  conseil  de  révision. 

M.  Amelinh.  —  l'ai'fois  un  commandant  de  recrutement  et  un  médeciir  militaire 
'eni.ci.i  à  1  u.sile.  examiner  un  consent  ou  un  réserviste  incapables  de  répondre  a  un 
PPol.  11  n’est  pas  bien  sûr  qu’on  ait  le  droit  de  les  laisser  procéder  à  cet  examen. 

médecin  à  faire  celle  déclaration.  Il  peut  s’agir  d'un 
cier  de  réserve.  8’il  est  réformo  à  la  suite  li’une  déclaration  du  psychiatre  qui  le 
®'gne,  ne  peut-il  le  rendre  civilomont  responsable  du  préjudice  causé? 

.XVI  Un  Dément  précoce  Engagé  Volontaire,  pur  .M.  IIauhy. 

Le  sujet  était  malade  depuis  plusieurs  années  déjà  quand  il  s’engagea;  on  dut 
®  réformer  après  deux  mois  do  présence  dans  un  régiment  d’infanterie. 

J  matin  an  soir,  ce  soldat  était  en  faute,  se  faisant  réiiéler  constamment 
ordres,  ne  se  levant  jamais  à  l’heure,  toujours  en  retard  aux  rassemble¬ 
rais,  jamais  prêt  pour  l’exercice,  incapable  d’exécuter  les  mouvements  les 
P  PS  simples  et  même  de  faire  son  lit  et  d’arranger  ses  affaires  tout  seul.  Mt 
était  non  seulement  incapable,  mais  malfaisant.  Violent,  agressif,  il  frappa 
he  fois  d’un  coup  de  poing  en  plein  visage  un  ancien  qui  lui  commandait  un 
Price,  et  un  autre  jour  il  frappa  de  même  un  camarade  dont  il  avait  pris  la 
P  àce  dans  le  rang. 

point  de  vue  mental  ce  sujet,  upatliiipie,  aboulique,  avait  une  attention 
tfA*  ‘^Lninuée  et  une  perte  com[)lète  du  sentiment  du  réel  dues  à  des  troubles 
^  r  nutrqués  de  la  perception  et  du  jugement.  11  avait  des  rires  et  des  sourires 
tij'^  disait  des  phrases  Idzarres,  des  cocasseries.  Sou  indifférence  émo- 

^  P®  et  affective  était  com[déte.  D’une  grande  suggestibilité,  il  avait  (ies  irnpul- 
j^®ds  motrices.  Enfin,  il  accusait  des  interprétations  délirantes  assez  nom- 
ouses  et  surtout  un  ensemble  d’idées  vagues  et  incoordonnées  de  persécution 
àtivcs  à  des  camarades  ou  à  des  inconnus. 

^  s  agit  évidemment  d’un  dément  précoce  que  le  moindre  examen  psycbia- 
pouvait  reconnaître. 

^  expertise  psychiatrique  des  engagés  volontaires  s’impose  donc  au  bureau 
Pecrutement.  Si  elle  n’est  pas  faite,  les  régiments  continueront  à  recevoir 
feulement  des  anormaux,  mais  des  aliénés  comme  celui-ci  qui,  outre 
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que  s’aggrave  leur  maladie,  viennent  troubler  dans  leur  tâche  déjà  difficile  les 
officiers  et  les  médecins. 

■WM.  A  propos  de  quelques  Observations  d’Aliénés  et  de  Névrosés 
devant  le  Conseil  de  guerre  de  Toulouse,  par  MM.  l.ouis  ue  SAMiet 
Paul  Voivknkl  (de  Toulouse). 

Les  auteurs  donnent  quelques  observations  intéressantes  au  point  de  vue  psy¬ 
chiatrie  générale,  mais  qu'ils  s’astreignent  à  n’étudier  qu’au  point  de  vue  de  1» 
médecine  militaire.  Ils  exposent  des  cas  d’aliénés  méconnus,  de  *  bons  absents  ») 
de  débiles  légers,  de  subdélire  infectieux. 

Ils  estiment  que  l’augmentation  numérique  des  aliénés  réformés  ne  doit  pas  êtr^ 
considérée  comme  représentant  les  progrès  de  l’examen  psychiatrique  dans  l’ar¬ 
mée  ;  qu’il  faut  autant  que  possible  obéir  à  la  circulaire  du  3  juin  1897  ;  que  la 
débilité  mentale  (abstraction  faite  de  l’officier  et  du  sous-ollicier)  est  l’affection 
mentale  la  plus  fréquente  ;  que  l’examen  mental  de  l’engagé  volontaire  devient 
de  plus  en  plus  nécessaire  ;  qu’il  conviendrait  d’examiner  préalablement  tout 
prévenu. 

Knfin,  après  avoir  insisté  sur  la  nécessité  de  la  collaboration  du  maire  et  de 
l’oflicier,  ils  croient  à  la  nécessité  de  la  collaboration  de  l’instituteur  à  cette 
œuvre  de  défense  sociale.  Us  espèrent  que  l’armée  profitera  des  efforts  accom¬ 
plis  pour  l’éducation  des  anormaux  et  des  arriérét  scolaires  et  qu’on  se  verra  dans 
l’obligation  de  joindre  aux  renseignements  officiels  sur  l’appelé  et  l’engagé 
volontaire  les  renseignements  précieux  de  l’éducateur  mis  en  contact  journalier 
avec  un  organisme  physique  et  psychique  qui  se  développe. 


XVIIl  L’Assistance  Psychiatrique  dans  la  Marine  française.  -  L®® 
Troubles  Psychiques  des  Catastrophes  maritimes.  —  L’OpiitO* 
dans  la  Marine,  par  M.  IIesnahu,  médecin  de  ta  marine. 

L'assistance  psychiatrique  dans  la  marine  fonctionne  depuis  janvier  1910  (appl‘' 
cation  de  la  circulaire  Chéron,  du  23  décembre  1909).  Deux  services  sont 


actuellement  créés,  l’un  à  Toulon,  l’autre  à  itochefort.  Il  est  déjà  passé  à  Tou¬ 
lon  401  cas  de  troubles  nerveux  et  psychiques,  parmi  lesquels  on  remarque  ■ 
étals  névropathifiues,  alcoolisme,  paralysie  générale,  syphilis  cérébro-spinalei 
délires  symptomatiques,  états  psychopathiques  curables  sur  fond  de  dégénérés' 
cence  atténuée,  démence  précoce.  Ces  services  sont  faits  surtout  pour  des  état^ 
transitoires  nu  des  malades  d’hôpitaux. 

Les  catastrophes  maritimes,  comme  les  explosions  de  l’/éna  ou  de  la  Libe>'^^' 
ont  donné  lieu  à  des  troubles  chez  des  gens  normaux  (déséquilibre  le?®'" 
transitoire,  petites  amnésies,  contagion  mentale),  sur  des  gens  entachés  <1® 


névropathie  (états  anxieux,  névrose  traumatique,  réminiscence  obsédante 


hallucinatoire)  et  chez  les  prédisposés  à  la  psychopathie  (syndromes  mélanu 
liques,  confusionnels,  abouliques,  etc.,  parmi  lesquels  deux  cas  de  psychos® 
confusionnelle  pure).  La  plus  intéressante,  concernant  un  sujet  sans  tare  apP® 
rente,  est  survenue  après  une  phase  de  «  préparation  »  durant  laquelle  i*  ® 
pris  part  au  sauvetage  avec  activité,  et  s'est  accompagnée  de  rétention  urina' 
et  chlorurée  avec  débâcle  terminale,  lîn  l’absence  de  toute  intoxication,  extern® 


ou  interne,  décelable,  n’y  aurait-il  pas  lieu  d’invoquer  l’action  consécutive  à  u® 
désordre  du  sympathique,  d'où  déséquilibre  endocrinien  ayant  déterminé  n 


auto-inloxication  ? 

La  question  de  l'opium  dans  la  marine  a  fait  l’objet  d’une  récente  campa? 
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de  presse  dont  les  exagérations  ont  créé  dans  le  grand  public  l’opinion  erronée 
que  tout  officier  est  suspect  d’intoxication.  En  réalité,  il  y  a  très  peu  parmi 
eux  de  grands  fumeurs.  Les  officiers,  pour  la  plupart  moralement  sélectionnés 
6t  hommes  d  action,  fument,  non  pour  des  causes  tenant  à  une  constitution 
psychique  mauvaise  (comme  les  toxicomanes  des  ports  qui  sont  opiomanes 
comme  ils  pourraient  être  cocaïnomanes  ou  éthéromanes),  mais  pour  des  causes 
occasionnelles  tenant  au  milieu  (snobisme  des  jeunes,  curiosité  littéraire, 
charme  spécial  des  fumeries,  besoin  professionnel  d’intimité,  etc.).  11  existe 
parmi  eux  nombi'c  de  petits  intoxiqués,  facilement  sevrables,  et  beaucoup  de 
fumeurs  accidentels  qui  répandent  l’habitude.  La  propliylaxie  spéciale  à  ce 
milieu  semble  devoir  être  (mieux  peut-être  que  des  mesures  un  peu  humiliantes 
d’enquêtes  privées  à  terre)  la  surveillance  et  la  répression  disciplinaire  rigou¬ 
reuse  à  bord,  et  surtout  l’éducation  des  officiers,  la  réforme  de  leurs  opinions 
erronées,  de  leurs  illusions  touchant  la  drogue  dont  ils  méconnaissent  les  effets, 
un  appel  à  leur  bon  sens.  Il  s’agit  chez  eux,  non  de  prévenir  chez  des  sujets 
tarés  les  effets  d'une  grande  intoxication,  mais  de  déraciner  des  e.sprils  nor¬ 
maux  et  cultivés  la  mode  de  fumer  l’opium. 

M.  Duriiii.  —  L’inlêrossanle  question  des  catastrophes  inariliines  soulève  celle  des  jjsy- 
eho.se.s  émotives  et  de  leur  rapport  avec  l’Iiysléiïe.  M.  Hesnard  pourrait-il  nous  dire  s’il 
a  observé  des  troubles  hystériques?  La  i)hase  do  préparation  de  ses  malades  pourrait 
être  comparée  jusqu’à  un  certain  point  à  la  phase  dite  de  méditation  des  accidents  névro¬ 
pathiques. 

M.  tiEsNAiiD  n'a  observé  de  phénomènes  d’apparence  hystérique  que  chez  dos  sujets 
entachés  préalablement  d’hystérie,  par  exemple  un  cas  de  phobie  tardive  chez  un  sous- 
efhcior,  lequel  présenta  longtemps,  en  même  temps  que  dos  signes  d’hystérie,  des  crises 
anxieuses  avec  réminiscences  hallucinatoires  dos  incidents  de  l’explosion  de  Yléna. 
Quant  à  la  phase  de  préparation,  il  y  voit  non  une  analogie  avec  les  accidents  causés 
par  l’autosuggestion  (laquelle,  d’ailleurs,  de  l’avis  même  de  M.  Babinski,  ne  s’observe 
guère  après  les  émotions-chocs),  mais  une  présomption  en  faveur  de  l'origine  toxique  de 
(a  psychose,  laquelle  serait  secondaire,  au  même  titre  que  les  psychoses,  cliniquement 
>aenti(iues,  des  chocs  chirurgicaux,  en  réalité  autotoxiques. 

M.  J.  LÉriNE  (de  Lyon).  —  Cette  discussion  pleine  d'intérêt  des  psychoses  émotives 
me  rappelle  un  certain  nombre  d’observations  intéressantes  de  troubles  nerveux  et  psy- 
'•bi(|ues  d’origine  ti  aurnalique  (états  anxieux,  névrose  traumati(|ue,  états  confiisionnels), 
uans  lesipiels  le  ti'auma  moral  avait  joué  le  plus  grand  nïle.  Le  fait  signalé  par  .M.  Iles- 
Jjàrd,  des  troubles  de  la  diurèse  au  cours  do  la  psychose  conl'usionnelle  du  matelot 
(le  la  LüntrU-,  est  extrêmement  intéressant,  et,  dans  plusieurs  de  mes  observations, 
'lu'  l''*  constater  des  phénomènes  urinaires  analogues.  On  pourrait  dire,  comme 
"*•  Dupré,  que  la  rète.ition  urinaire  s’explique  par  une  sorte  d'inhibition  sécrétoire  du 
fein,  d’origine  immédiatemont  émotive.  Mai.s  comment  expliquer  alors  le  parallélisme 
"iverse  des  courbes  psychique  et  délirante  et  l’amélioration  manifeste  du  trouble  ner- 
)(eux  ou  mental  au  niornent  où  la  régularisation  urinaii'c  se  produit?  Les  malades  quo 
J  ai  observés  étaient  des  arthritiques  et  la  thérapeutique  m’a  paru  hàlor  leur  guérison, 
appartenait  précisément  aux  malades  de  Vlàia. 

M.  Decma.s  (de  Paris)  a  eu  l’occasion  de  causer  avec  dos  olliciers  de  marine  opiomanes 
Ifaités  dans  une  maison  de  santé  et  a  été  frappé  do  leurs  étranges  et  naïves  conceptions 
aa  la  drogue  qu’ils  considèrent  comme  une  substance  pleine  d’attraits,  nullement  dan¬ 
gereuse,  exerçant  sur  la  santé  une  intlnenco  éminemment  favorable.  11  est  tout  à  fait  de 
àyis  de  M.  Hesnard  8\ir  la  question  de  la  jirophylaxio  morale.  H  s’agit  de  changer  à  ce 
peint  de  vue  la  mentalité  des  ofïioicrs. 

M.  Réois  fait  remarquer,  en  la  résumant  dans  ses  grandes  lignes,  l’intérêt  de  cette 
iscussion  soulevée  par  des  médecins  militaires,  qui,  ainsi  ([u’on  a  jm  s’en  rendre 
eniptc  par  des  communications  de  MM.  llaury  et  Hesnard,  sont  des  spécialistes  docu- 
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iiiuntés  et  rompus  à  toutes  les  difliciiUés  de  rexiiioen  psychiatrique.  Bien  des  ([uostioiis 
ont  été  étudiées  avec  profit  de|)uis  que  fonctionne  l’assistance  psychiatrique  dans  l’ar¬ 
mée,  la  marine  et  les  colonies  :  la  question  de  la  démence  précoce  dans  rannée,  du 
secret  médical  psychiatrique  à  la  caserne  et  au  conseil  de  révision,  celle  de  la  simula¬ 
tion,  des  psychoses  exotiques  (|)aludisme,  ti’ypanosomiasc,  etc.).  Pour  la  question  de 
l’expertise  psychiatrique  militaire,  il  no  saurait  trop  insister  sur  le  jioint  si  hien  mis  en 
valeur  par  M.  Ilaury,  que  le  dansée  redouté  par  le  commandement  dans  la  sélection 
mentale  des  contingents  par  des  spécialistes  est  complètement  dé[)ourvu  do  fondement 
et  que,  hien  au  contraire,  l’armée  a  tout  avantage  à  l’organisoi'  pour  utiliser  les  anor- 
mau.v  au  mieux  dos  intérêts  do  l’Iitat  et  éviter  le  zèle  hien  intentionné  des  médecins  non 
familiarisés  avec,  la  psychiatrie, 

Quant  à  la  ([ueslion  des  psychoses  cataclysmiques,  il  pense,  avec  son  élève  llesnard, 
que  la  théorie  do  l’auto-intoxication  est  la  seule  qui  puisse  expliquer  les  apparences 
cliniques  de  ces  psychoses,  surtout  la  phase  do  préparation  ou  d’élaboration  dos  toxines 
et  la  rétention  urinaire  avec  débâcle  terminale,  signe  au(iuel  il  attache  une  imi)ortance 
de  premier  ordre  dans  tontes  les  psychoses  toxiques,  quelle  qu’on  soit  l’étiologie. 

Xl.\  Contribution  à  l’étude  des  Troubles  Mentaux  de  la  Fièvre 
Typhoïde,  par  Voivps.nki.  (de  Toulouse). 

L’auteur  donne  Jeux  ohscrvations  de  lroul)le8  psychiques  au  début  de 
la  lièvre,  ty[ilio'ide,  dans  lesquelles  il  était  bien  difficile,  sinon  impos¬ 
sible,  de  rapporler  ces  troubles  à  l’all'ectioii  ébertbicnne.  Alors  que  la  psycliose 
du  début  se  présente  surtout  sous  la  forme  de  confusion  mentale,  alors  que,  dans 
les  cas  les  plus  propices  h  Terreur,  on  peut  noter  de  la  céphalée,  des  modilica- 
tions  urinaires  rappelant  le  type  fébrile,  un  état  suburral  des  voies  digestives, 
dans  les  doux  observations  de  Tauteur  il  y  eut  simplement  des  modilications  du 
caractère  et  du  désordre  des  actes. 

Le  premier  de  ces  malades,  âgé  de  121  ans,  lit  de  l’excitation  génitale  et  pré¬ 
senta  des  ptiénornèncs  bypomania([ucs.  Le  second  devint  désobéissant,  manqua 
à  son  travail,  lit  deux  fugues  de  courte  durée;  chez  ce  dernier,  l’état  fébrilB 
apparut  immédiatement  après  une  injection  arsenicale. 

Dans  les  deux  cas,  seule  l’évolution  ultérieure  permit  de  les  rattacher  à  1» 
lièvre  typhoïde. 


III 

TIIÉliAI>EÜTlQUE 

XX.  Correction  du  Traitement  Bromuré  des  Grises  Convulsives  pa^^ 
l’adjonction  du  Bleu  de  Méthylène,  par  IM.  Il,  Ai.mk  (do  Taris.) 

L’auteur  communique  plusieurs  observations  d’épileptiques  traités  par  le 
bromure  et  le  bleu  de  méthylène.  L’adjonction  du  bleu,  dans  la  proportion  d’une 
partie  pour  neuf  de  bromure,  perrtiet  une  tolérance  plus  grande  de  ce  sel, 
assure  son  élimination,  supprime  les  accidents  cutanés,  permet  une.  réduction 
dos  doses,  améliore  l’état  mental.  Mlle  iTenlraînc  pas  ecpendanl  une  jugulation 
pins  rapide  des  crises. 

XXL  Pathogènie  et  Thérapeutique  des  Arthropathies  des  Tabé¬ 
tiques,  par  M.  Mauiiick  I'’alii;k  (de  La  Malou). 

Les  articulations  des  tabétiques,  surtout  du  genou  et  du  pied,  sont  sans  cesse 
exposées,  dans  la  marche,  à  subir  des  traumatismes,  souvent  assez  graves,  pour 
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des  raisons  qui  sont  propres  au  malade  et  à  la  maladie  (relâchement  muscu¬ 
laire  et  ligamenteux,  incoordination,  etc.). 

Les  lésions  traumatiques  sont  mal  ressenties  (anesthésies  profondes),  mal 
soignées,  et  elles  guérissent  mai  (réaction  normale  des  tissus).  L’arthropathie 
tabétique  est  la  résultante  trophique  d’une  succession  indélinic  de  traunialismes 
articulaires. 

De  cette  pathogénie  résultent  une  prophylaxie  et  une  thérapeuliquo  que  l’ob¬ 
servation  de  tahétiiiues  suivis  pendant  des  années  permet  de  signaler  cuinmc 
donnant  des  résultats  certains. 

t"  Il  faut  prévenir  le  malade  (n’eût-il  point  d’ataxie,  mais  seulement  de 
l’atonie  et  de  l’anesthésie)  du  danger  atiquel  il  est  exposé  et  l’inviter  à  prendre 
les  précautions  nécessaires  pour  éviter  les  fractures  et  les  entorses; 

2"  Au  moindre  traumatisme  de  ce  genre  (fût-il  indolore  et  non  accompagné 
de  réaction  locale  immédiate),  le  tahéti(|UG  doit  se  soumettre  â  un  examen  sé¬ 
rieux  et,  s’il  y  a  des  signes  de  lésion,  l’on  doit  imposer  immédiatcnienl  le  trai¬ 
tement  local  ordinaire: 

3"  En  même  temps  et  par  la  suite,  il  faut  instituer  le  traitement  spécifique 
(par  la  médication  ou  mercuritdle,  selon  la  tolérance  du  sujet  et  l’expérience  du 
médecin)  et  ne  pas  se  laisser  arrêter  par  des  tentatives  infructueuses  ou  insuffi¬ 
santes; 

4“  Dès  que  la  période  aigué  de  la  lésion  sera  passée,  il  faut  s’appliquer  à 
rendre  aux  muscles  et  aux  ligaments  de  la  région  leur  tonicité  et  leur  coordina¬ 
tion  normales,  et  rétablir  la  motricité  dans  le  membre  atteint,  car  le  mouve¬ 
ment  est  indispensable  à  la  bonne  marche  des  organes  moteurs. 

11  n’y  a  pas  lieu  de  se  [)réoccuper  d’agir  directement  sur  les  déformations 
Constituées  (qui  sont  le  signe  extérieur  des  arthropathies)  par  la  révulsion,  le 
massage,  etc.  (ce  qui  était  autrefois  la  principale,  sinon  la  seule  thérapeu¬ 
tique).  Par  contre,  on  verra  par  l’ensemble  des  mesures  générales  le  mouve¬ 
ment  revenir  peu  k  peu  à  un  état  normal  ou  voisin  de  la  normale  dans  l’articu- 
lation  lésée.  L’on  verra  même  les  déformations  déjà  acquises  s’atténuer  :  mais 
disparition  n’est  pas  indispensable  pour  que  le  membre  puisse  effectuer  un 
t>on  service,  et  souvent  le  trouble  pbysi(|ue  subsiste  dans  des  proportions  con¬ 
sidérables,  alors  que  le  trouble  fonctionnel  est  réduit  à  presque  rien. 

En  résumé,  les  arthropathies  des  tahétitiues  sont  dues  à  la  réaction  particu¬ 
lière  des  tissus  malades  en  face  des  traumatismes  ordinaires.  Elles  sont  évi- 
Iftbles  et  curables,  par  un  ensemble  de  moyens  prophylactiques  et  tbérapeu- 
liques  découlant  de  leur  [latbogônie. 


^^IL  Pathogénie  et  Thérapeutique  des  Crises  gastriques  des  Tabé¬ 
tiques,  par  M.  .Mauiuck  Eauhk  (de  La  Malou). 


bre\ 


Ees  l'éflexes  viscéraux  des  tabétiques  sont  sujets  à  des  perturbations  i 


îs,  du  fait  de  la  lésion  du  système  nerveux.  Ainsi  l’irritation  du  laryn: 


®  trouble  de  la  déglutition  provoquent  la  crise  laryngée;  la  constipation  c  -  _ 
diarrhée  provoquent  des  sensations  anormales  et  des  troubles  fonctionnels  dans 
^  miction  et  la  défécation,  etc.  De  même,  tout  état  dyspeptique,  même  bénin, 
l'û  même  une  irritation  passagère  de  l’estomac,  peuvent  provoquer  ta  crise  gas- 
''•que.  En  d’autres  termes,  l’accident  digestif  banal  qui,  chez  un  sujet  normal, 
traduirait,  soit  par  quelques  crampes  ou  coliques,  soit  par  un  peu  d’byper- 
®ècrétion  ou  d’acidité  gastri(iues,  soit  par  de  la  diarrhée  ou  une  gêne  de  la 
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digestion  passagère,  peut,  chez  le  tabétique,  se  traduire  par  une  crise  gastrique 
formidable, 

liU  première  indication  est  donc  de  régler  le  régime  et  le  modu$  vivendi  des 
tabétiques  sujets  aux  crises  gastriques,  de  façon  ii  éviter  tout  trouble  digestif, 
même  bénin,  11  faut  proscrire  toute  nourriture  irritante  ;  pas  de  boissons  fer¬ 
mentées  ni  gazeuses,  pas  d’épices,  pas  de  crudités,  et  un  choix  d’aliments 
étudié  pour  chacun  d’eux,  car  la  tolérance  n’est  pas  la  même  pour  tous.  Mais 
déjà,  lorsqu’on  institue  le  régime  à  l’occasion  d’une  crise,  l’irritabilité  gastrique 
est  créée.  Il  faudra  donc  continuer  le  régime  fort  longtemps  pour  la  faire  dispa¬ 
raître,  Par  conséquent,  c’est  bien  d’un  régime  permanent  et  non  point  transi¬ 
toire  (|u’il  s’agit. 

Pendant  la  crise,  la  diète  hydrique  et,  s’il  est  nécessaire,  quelques  injections 
de  morphine  ou  de  pantopon,  constituent  toute  la  thérapeutique  utile.  C’est  en 
dehors  de  la  crise  que  doit  être  institué  le  véritalilc  traitement,  qui  est  essen¬ 
tiellement  le  régime,  auquel  on  peut  avoir  û.  associer  des  laxatifs,  des  alcalins, 
des  poudres  inertes,  enfin  toute  la  médication  des  dyspeptiques  chroniques, 

l'.n  outre  de  c(îtte  thérapeutique  locale,  il  faut  nécessairement  appliquer  le 
traitement  spécifique,  arsenical  ou  merc.uriel,  suivant  la  tolérance  du  malade  et 
la  pratique  du  médecin,  car  sans  le  traitement  spécifique,  toutes  les  thérapeu¬ 
tiques  locales  peuvent  être  insnliisantes.  Mais,  réciproquement,  le  traitement 
spécifique,  sans  les  thérapeutiques  locales  ou  symptomatiques,  peut  échouer. 

Par  la  prolongation  et  la  répétition  de  cette  double  direction  thérapeutique, 
l’on  arrivera  à  espacer  d’abord,  puis  à  supprimer  complètement  les  crises  gas¬ 
triques,  les  plus  rebelles  et  les  plus  violentes,  sans  qu’il  soit  nécessaire  de 
recourir  à  une  intervention  chirurgicale,  non  plus  qu’à  aucune  médication 
d’exception. 

X.Klll.  Quelques  Essais  Opothérapiques  chez  des  malades  à  Troubles 

Nerveux  et  Psychiques,  par  .M.  C.  Pahiion,  Mlle  Matéksco  et  M,  A.  Tupa 

(de  liucarest). 

Dans  deux  cas  de  démence  précoce  et  dans  un  cas  de  syndrome  de  Dasedoff 
les  auteurs  ont  employé  le  traitement  hypophysaire.  Ils  ont  observé  comffl® 
effet  l’élévation  de  la  tension  sanguine  et  l’augmentation  pondérale  du  malade. 
Dans  le  cas  du  syndrome  de  Dasedow  le  traitement  ne  fut  continué  que  trop  p®** 
à  cause  de  l’exagération  de  la  tension  sanguine  déjà  augmentée  de  la  malade, 
tension  qui  passa  de  1  !f  à  23  en  dix  jours.  La  tachycardie  n’a  pas  semblé  influen¬ 
cée.  Dans  ce  cas,  la  malade  n’a  pas  été  pesée. 

Le  traitement  parathyroïdien  essayé  dans  ce  dernier  cas  n’amena  aucun 
résultat  évident. 

Chez  un  jeune  idiot,  le  traitement  par  les  lipoïdes  surrénaux  sembla  exagère^ 
la  croissance  et  accélérer  la  puberté.  Dans  un  autre  cas,  on  essaya  (toujours  ches 
un  idiot)  le  traitement  par  les  lipoïdes  testiculaires  combiné  à  celui  delathyroïd® 
dans  le  but  de  reproduire  expérimentalement  le  .syndrome  de  la  puberté  précoce. 
Mais  le  traitement  fut  suspendu  après  deux  semaines,  car  on  observa  la  tuméfac¬ 
tion  douloureuse  des  articulations.  Le  malade  succomba  quelques  semaine* 
après  la  cessation  du  traitement. 

Dans  un  cas  d’épilepsie,  les  injections  de  lipoïdes  cérébraux  amena  (s’il  ne 
s’agit  pas  d’une  simple  coïncidence)  la  diminution  des  accès  du  double  au 
simple  (de  35  à  17)  dans  le  môme  laps  de  temps.  Dans  un  second  cas,  la  diml' 
nution  fut  peu  marquée  (de  8  à  7),  mais  cette  malade  supportait  de  mauvais® 
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^ïrâce  ces  injections.  Elle  s’agitait  beaucoup  toutes  les  fois  qu’on  lui  pratiquait 
<^es  injections. 

3ons  effets  du  traitement  thj'roïdien  dans  un  cas  de  confusion  mentale  chez 
«n  infantile.  Les  effets  concernent,  dans  ce  cas,  non  seulement  l’état  somatique 
*i'ais  aussi  l’état  psychique. 

Enfin  une  mention  spéciale  mérite  le  cas  d’un  malade  atteint  de  démence  précoce 
®  qui  s’était  enlevé  lui-même  les  deux  testicules.  11  présentait  les  apparences 
abituelles  des  châtrés  (en  ce  qui  concerne  au  moins  le  système  pileux).  Le 
^faitemeiit  par  les  lipoïdes  testiculaires  amena  une  poussée  évidente  des  poils 
U  visage  (moustache,  barbe),  ce  qui  confirme  les  idées  que  Parhon  a  soutenues 
ans  plusieurs  travaux  antérieurs  (avec  Dumitresco,  Missipesco  et  Tupa). 

Une  Thérapeutique  préventive  des  Accès  Maniaques  par 

MM. 'f.  et  .1.  Bonhomme. 


^  M.  (ulbeiiï-Ballet,  après  avoir  exposé  que  le  rapport  Paul  Strauss  continue 
projet  de  réforme  de  la  loi  sur  les  aliénés  qui  est  en  chantier  depuis  29  ans 
J,  montré  que  ce  rapport  ne  fait  que  reproduire  le  projet  de  loi  Dubief  (sauf  de 
^geres  modifications),  met  en  valeur  trois  articles  qu’une  assemblée  médicale 
^  peut  laisser  passer  sans  protestation.  Le  premier  de  ces  articles  ne  veut  per- 
trc  I  admission  dans  les  asiles  ou  les  maisons  de  santé  qu’après  une  déci- 
judiciaire.  Le  deuxième  exige  que,  pour  tout  malade  traité  par  sa  famille 
j^jectement  ou  indirectement,  le  procureur  de  la  République  soit  prévenu  au 
^  utde  six  mois.  I.e  troisième  article  impose  à  toute  famille  plaçant  un  de  ses 
la  un  asile  à  l'étranger  une  déclaration  obligatoire  au  procureur  de 

^jesidence  de  l’aliéné. 

En  conséquence,  M.  Cilbert  Ballet  fait  voter,  à  Punanimité,  le  vœu  suivant  : 

XXIII-  Congrès  des  Aliénistes  et  Neurologistes  de  France  et  des 
^  de  langue  française,  réunis  au  Puy  au  mois  d’août  1913, 

(j,  I”  du  projet  de  révision  de  la  loi  de  1838,  volé  par  la  Chambre  des 

prQjgf^  ooluellement  soumis  au  Sénat,  émus  par  certaines  dispositions  de  ce 

,^^°^^‘dérant  que  si  V intérêt  des  médecins  en  général  et  des  médecins  d’asile  et  de 
^esT^  particulier  est  que  leur  responsabilité  dans  l’application  des 

rêt  d  ^oit,  autant  que  possible,  dégagée,  l’inté- 

^Uvnr  **  de  leur  famille  doit  être  cependant,  pour  le  législateur,  la  préoe- 

lulion  dominante; 

W  ***  légitime  et  souhaitable  d’exiger,  pour  les  aliénés  criminels  et  pour  ceux 
rinlernerncnt,  d’une  façon  habituelle,  formelle,  l’intervention 
^érne  judiciaire,  il  serait  inutilement  vexatoire  d’imposer  une  décision  de 

®*nsi  autres  malades  qui  constituent  plus  de  80  "/»,  et  de  transformer 

^^ns  n^f  'd  maisons  de  santé  en  des  sortes  de  jwisons  où,  comme  dans  les  pri- 

muelles,  on  n’entrerait  qu’en  vertu  d’un  jugement  ; 


240 


REVUE  NBUHOURilQUE 


Que  si  l’autorité  doit  veiller  à  éviter  les  séquestrations  à  domicile,  possibles,  mais 
très  rares,  et  les  mauvais  traitements,  dont  il  arrive,  de  loin  en  loin,  que  les  maladés' 
gardés  chez  eux  soient  l’objet,  on  doit  éviter  avec  soin  d’imposer  une  surveillance 
humiliante  et  compromettante  pour  leurs  intérêts  matériels  et  moraux  aux  familles 
qui,  pour  soigner  leurs  malades  chez  elles,  font  de  louables  sacrifices  de  temps,  de 
dévouement  et  d’argent  ; 

Qu’exiger,  en  cas  de  placement  d’un  malade  dans  un  établissement  à  l’étranger, 
une  déclaration  au  procureur  de  la  République  du  lieu  de  la  résidence,  c’est  sacri/ier 
au,  souci  de  préoccupations  chimériques  d'internements  injustifiés  la  possibilité  de 
dissimuler  certaines  infortunes  et  léser  ainsi  des  intérêts  éminemment  respectables', 

Ref/retlanl  que  la  mort  du  président  et  la  non-rééleclion  àu  rapporteur  primitif  de 
la  Commission  sénatoriale  aient  rendu  nécessaire  la  remise  sur  chantier  du  projet  de 
loi;  eslimenl  qu’il  serait  fâcheux  qu’un  projet  de  cette  importance  —  quelq^<^ 
ancienne  que  soit  la  question,  et  précisément  parce  qu’ancienne  —  soit  voté  sans 
enquête  suffisante  ; 

El  adressent  respectueusement  au  Sénat  le  vœu  qu’il  ne  discute  le  projet  de  lot 
soumis  à  ses  délibérations  qu’aprés  que  sa  Commission  remaniée  se  soit  livrée  à  uns 
enquête  technique  dont  pourrait  s’inspirer  son  nouveau  rapporteur. 


Le  Congrès  adopte  également  le  vœu  suivant  : 

Il  y  a  lieu  de  constituer  un  Coinilé  international  pour  l’organisation  des  Congt'^^ 
internationaux  de  Neurologie,  de  Psychiatrie  et  de  Psychologie. 


Le  gérant:  P.  BOUCHEZ. 


N"  17.  —  1913. 
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CONÏRIHUTIO.N  A  l.’KTUOK  DU  DISI>ASME  UACAAL 
ET  DE  L’HÉMISI^ASAIE  FACIAL  ALTERNE 
COMBINÉ  A  L’ÉPILEI’SIK  AIITÉRIO-SCLÉROTIOUE 
ET  A  UN  SYNDBOME  MÉSENCKPIIAI.IQUK  PSEUDO-PARKINSONIEN 


W.  Sterling 

(Travail  du  service  des  maladies  nerveuses  du  docteur  I 
il  Varsovie.) 


dont  1  occasion  d  observer  dans  ces  dei-niers  temps  deux  cas  de  spasme  facial 
d’un  K  Pol'Hcation.  Il  s’agit,  dans  le  premier  cas, 

second,  d’un  spasme  facial  alterne,  tel  qu’il 

'■6  décrit  par  Urissaud  et  Sicard. 


qu’il  ’■  ~  «‘''Posme  foeiul.  -  Le  malade.  I>,  R., 

déviar  **'  ann''C  et  demie  il  a  ressenti  tout  d’un  coup. 
•’^Péta-®"  mouvements  Involontaires  dans  les 

(aclip„'®®^  plusieurs  fois  par  jour  et  môme  des  dizaines  de  fois, 


...,  Agé  de  61  ans,  se  plaint 
,  sans  cause  connue  et  sans 
BS  paupières  droites;  ils  se 
s,  .sans  qu’on  p\iisse  les  rat- 


*'''ennn,‘-®®  quelconques.  Pondant  quelques  mois,  les  mouvements  augmen- 

mi  s  q’irr'  1  f  ®  T'®’  “f  contractions  des  paupières  s’en  sont  jointes  d’autres, 

'“«diquo  f'''"''’  '•‘^iB'ion  sus-orbitaire;  l’reil  droit  se  fermait  spas- 

cause  ^  *  ®ot  et  la  face  et  le  bout  du  nez  déviaient  à  droite.  11  y  a  trois  mois  sans 
mouvements  analogues  se  sont  développés  aussi  dans  les  paupières 
la  mJr.  '1“®  droit  et  ne  so  généralisent  jamais 

^i'i^lTon^ùl  u'Ièneure  de  la  face.  Mais,  d’après  le  n.ala.l,.,  ils  apparaissent  parfois 
coces  ?.‘'''l“6'uent  avec  le  spasme  du  nerf  facial  droit.  Jamah  le  mahuh  n’a  observé  de 
*  y  a  inn’t  f"''Mle  quelcowiue.  En  général,  il  n’a  pas  fait  de  maladies  graves 

Pouf®'"''''’/!  céphalées  assez  intenses,  (,ui  sont  disparues  comi)lètol 

Cotnp,.„.. . période  assez  longue  et  sont  réapparues  depuis  quelques  années  on  s’ao- 

®^'>ce,  „■»  '«■l'ito.  Le  malade  n’a  jamais  perdu’eonnais- 

ll  est  ‘  ®  'ccliges,  sa  mémoire  est  intacte. 

'‘”®’  d  ^  '^'“T  enfants  bien  portants,  deu.v  sont  morts  en  bas  4<»o  - 
ati  lansse  couche.  Il  no  boit  pas,  ne  fume  pas,  il  nie  la  syphilis 

M®dn  défam  7  ‘‘'“T  d’un  bon  état  général,  ne  présente 

Nissent  m  ^ organes  internes.  Pouls  88,  assez  dur.  Les  pupilles  sont  égales, 
Oorm  ®'®“  ^  “■  '“""dec  et  à  l’accommodation.  Les  mouvements  des  globes  oculaires 


^laUe!  l'ansse  couche.  Il  no  boit  pas,  ne  fume  pas,  il  nie  la  syphiUs 

M®dn  défam  7  ‘‘'“T  “oyenno,  d’un  bon  état  général,  ne  présente 

Nissent  m  ^ organes  internes.  Pouls  88,  assez  dur.  Les  pupilles  sont  égales, 
Oorrn„  ^  "■  ■“""dec  et  à  l’accommodation.  Les  mouvements  des  globes  oculaires 
vm  'f  ’  iiystagmus.  Pas  d’altérations  au  fond  des  you.v.  Tous  les  mouve- 
oiontaires  et  mimiques  de  la  face,  des  paupières  et  du  front  sont  prompts. 

IEVUe  NKUllOl.OdlOUE.  ,7 
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syniétriinjcs  et  s’cxéeiitcnt  avec  iiiie  force  noniialc.  La  langue  tirée  se  trouve  sur  la 
ligne  droite  ;  le  réflexe  |,haryngion  est  assez  vif,  la  voûte  palatine  niollo  so  nient  Inea 
pendant  la  phonation.  L’onto  o.st  conservée.  Les  inomhi'cs  supérieurs  et  inférieurs  n’ont 
rien  d’anormal.  Los  réllexos  du  muscle  triceps  et  les  périnataux  du  radius  sont  faihleSi 
les  patellaires  bien  vifs,  les  achilléens  assez  faibles,  les  abdominaux  et  les  crémaslé- 
riens  modérés,  sans  dilb'rcnee  eniro  les  côtés  droit  et  gauche. 

DémU-pasme  facinl  droit.  —  Dans  la  région  de  tout  le  nerf  fai  ial  droit  apparaissent 
une  dizaine  de  fois  par  heure  et  même  plus  souvent  des  mouvements  involonlaires  qu' 
ont  le  caractère  du  spasnir  :  ils  arrivent  par  accès  qui  durent  ipielques  secondes,  jus- 
([u’à  une  minute;  le  maximum  noté  fut  t  minute  2.)  secondes.  Il  faut  distinguer  deu* 
catégories  d’accès  :  dans  l’imo,  le  spasme  u'aUcele  (jue  la  hranebo  supérieure  du  nerf 
facial;  dans  la  seconde,  il  occupe  toute  la  moitié  de  la  face.  Les  accès  du  spasme  de  la 
preoni're  catégorie  sont  beaucoup  plus  rares  et  durent  ordimdrement  moins  longtemps 
que  les  contractions  de  toute  lu  moitié  de  lu  face  :  ils  débutent  ordinairement  par  des 
contractions  toutes  vibratoires  dans  l’angle  interne  de  la  fente  palpébrale,  ipii  se  traiiS' 
lormenl  cnsidte  en  conti'actions  plus  amples  et  moins  rapides;  dans  cotte  phase,  elles 
ont  souvent  un  caractère  briisiiuo  rloniipm.  Ili'mtiM  l’inil  correspondant  commence  é  e® 
fermer  d’une  manière  incomplète,  et  des  contractions  vibratoires  ap|iaraissent  dans  1« 
]iaupière  supérieure  et  inférieure  ;  elles  sont  tellement  fréquentes  qu’il  est  impossim® 
de  les  compter.  Après  la  40”  seconde,  le  spasme  l•ommemte  à  s’alfaiblir  et  disparai 
complètemi.mt  ou  il  se  répète  i|uel(p.iofois  dans  su  forme  stéréotypée,  mais  avec  une  intensif 
plus  faible.  L<'S  accès  de  deuxième  catégorie  sont  d’un  aspect  un  peu  dilférent.  La  pb»»® 
des  fines  contractions  des  paupières  (jui  s’accompagne  de  pareils  mouvements  dans 
l’angle  droit  de  la  bouche  est  ici  plus  courte;  après  on  observe  dos  contractions  brusqua» 
et  volumineuses  dans  les  muscles  de  la  partie  intérieure  (b;  la  face,  (jui  ont  |'U“ 
résultat  une  déviation  marquée  de  la  face  et  du  bout  du  nez.  Ces  contractions  brusqua 
sont  d’abord  assez  rares;  peu  à  pou  elles  s’accélèrent,  puis  leur  amiditnde  diminue  et 
face  demeure  dans  sa  déviation,  et  l’on  n’observe  dans  les  muscles  contractés  qu’un  Ira®' 
blement  saccadé  et  subtil  (contrnrlure  frèmiuatüe).  Quelques  sccîondes  plus  tard,  la  con¬ 
tracture  disparaît  complètement  ou  cède  sa  place  à  des  contractions  do  la  premièr^ 
phase,  c’est-A  diro  à  des  contractions  fines  des  muscles  des  paupières,  de  l’orbiculft® 
des  yeux,  des  muscles  pyramidaux  du  nez,  de  l'élévateur  de  l’angle  de  la  bouche  et  n 
l’aile  ilu  nez,  du  dilatateur  dos  narines  et  du  cai'ré  du  menton,  qui  n’intéressent  1®''®’ 
i]ue  des  parties  des  muscles  (conlruclious  parceUaires) il  arrive  que  toutes  pb<® 
précitées  so  répètent  l’iino  après  l’antre  plusieurs  fois.  Il  existe  le  phénomène  tr 
net  de  la  Siinerijie  paradoxale  ;  l’élévation  des  sourcils  en  haut  de  la  région  do  la  8*  , 
belle,  qui  s’observe  régulièrement  a.n  moment  de  l’occiusion  di^  l’ieil.  Aussi  évidente^® 
la  déviation  du  bout  du  nez  à  droite.  IJiU!  barbe  épaisse  du  malade  ne  permet  pas  d® 
server  la  formation  de  la  «  fossette  mentonnière  ».  Mais  jiarfois  on  peut  observer, 
cours  du  spasme,  le  phénomène  décrit ])ttr  IL  Moigo  :  la  moitié  di-oite  delà  face  devi® 
rouge  et  se  couvre  de  sueur. 

Ilémispasiiie  facial  gauche.  —  Los  contractions  s’observent  ici  exclusivement  j»8 
muscles  innervés  parla  branche  supérieure  drr  facial  ;  dans  le  frontal,  les  muscles 
parrpières  et  dans  l’orbiculaire  de  l’onl.  Llles  sont  beamroup  plus  l'ares  (|ue  celles  d® 
moitié  droite  dir  ht  face;  néanmoins  on  pont  les  observer  plusieurs  fois  par  deini-d®^^, 
et  parfois  rmeore  plus  souvent.  Leur  évolution  ra|)i)ello  tout  à  fait  celui  de  la  I’  ( 
mière  catégorie  de  la  moitié  droite  de  la  face,  avec  la  différence  que  les  contractions 
moins  intenses,  (lue  leur  aurplitnde  est  rnoindi’o,  qu’elles  sont  jtlus  courtes  et  4*^' 
marnjue  des  éléments  brustiues  cloniques  qu’on  jiouvait  observer  du  côté  droit. 
du  spusrtre  ne  dure  ici  jamais  plus  d’une  demi-ininute;  il  débrrte  ordinairement  d®® 
coin  interne  ou  externe  de  la  fente  palpébrale  par  des  ondulatiotrs  litres;  leur 
tilde  s’augmente,  lu  vitesse  diminue;  ce  n’est  ipi’ensuiti!  que  s’installe  1®  P*®*®  pe# 
contractiorts  très  rapides,  incomplables  même,  très  fines,  ipii  se  transforment  P®’^  " 
dans  la  contracture  frémüenute.  Cette  dernière  s’accompagne  jiarfois  do  l’occlusion 
l’inil  gautdte,  qui  est  beaucoup  ntoiits  complète  qtte  celle  du  l’icil  droit.  Une  fois 
terminé,  il  y  a  un  repos  prolongé,  et  il  arrive  rarement  qtte  les  accès  se  si'ivent  i 
après  l’autre,  comme  nous  l’avons  vu  du  côté  droit.  La  synergie  paradoxale,  malgn® 
contractions  moins  énergiques,  est  ici  encore  plus  jirononcée  que  do  l’autre  côté.  , 

Bien  souvent  les  spasmes  des  côtés  gauche  irt  droit  s’observent  d’une  nianièr® 
chrooc.  Le  droit  succède  souvent  au  gauche,  qui  dure  toujours  moins  longtemps.  L  ®  ^ 

vation  minutieuse  démontre  que  les  deux  spasmes  peuvent  apparaître  aussi  ^  P^pci; 
ment  d’une  manière  indépendante  l’un  de  l’autre.  Les  émotions  n’ont  aucune  im' 
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sur  l’apparition  du  spasme  gauche;  les  inouvemonU  volontaires,  l’occlusion  des  yeux, 
les  mouvements  mimiques  favorisent  son  apparition,  mais  à  un  degré  moindre  que 
du  côté  droit.  Les  mouvements  volontaires  dans  les  deux  moitiés  de  la  face  .s’exécutent 
sans  phénomènes  syncinétiques.  L’e.ramen  électrique  des  nerfs  faciaux  et  des  muscles 
correspondants  ne  décèle  rien  d’anormal. 

Ou  a  pu  observer  plusieurs  fois  que  le  hispasme  persiste  pendant  le  sommeil. 

Le  diagnostic  du  spasme  facial  dans  le  cas  décrit  n’est  pas  difficile  à  faire.  Il 
est  évident  qu’il  ne  s’agit  pas  ici  de  «  tics  »,  puisque  les  contractions  se  bor¬ 
nent  exactement  aux  muscles  innervés  par  nerfs  faciaux,  et  qu’elles  ne  s’ac¬ 
compagnent  jamais  de  mouvements  involontaires  de  la  tète,  des  muscles  du  cou, 
du  tronc  et  des  membres,  parce  que  la  volonté  n’est  d’aucune  influence  sur  leur 
apparition  et  parce  qu’elles  ne  s’accompagnent  d’aucuns  autres  symptômes  de 
psychasthénie.  Elles  montrent  par  contre  toute  une  série  de  symptômes  positifs 
qui  confirment  le  diagnostic  de  spasme.  Ce  sont  des  phénomènes  décrits  par 
H.  Meige  :  1“  «  contractions  parcellaires  .  n’englobant  que  les  faisceaux  dis¬ 
tincts  des  muscles  et  se  généralisant  ensuite;  2»  le  phénomène  de  la  «  contrac¬ 
ture  frémissante  »  au  point  culminant  de  l’accès;  3“  le  caractère  amimique  et 
inexpressif  de  la  déviation  de  la  face;  4“  les  poussées  de  rougeur  et  la  sueur 
de  la  face  au  cours  de  certains  accès;  5“  la  persistance  du  spasme  pendant  le 
sommeil;  —  et  les  phénomènes  signalés  par  Babinski  :  1"  la  déviation  du 
bout  du  nez;  2»  le  phénomène  de  la  «  synergie  paradoxale  ».  A  cause  de  la 
barbe  épaisse  du  malade,  on  ne  pouvait  pas  déceler  le  symptôme  de  la  .  fossette 
mentonnière  »  (Babinski),  que  j’ai  eu  l’occasion  d’observer  dans  tous  les  onze 
cas  de  l’hémispasme  facial  traités  par  moi  au  cours  de  ces  dernières  années.  Des 
traits  caractéristiques  pour  cette  affection,  il  ne  manque  qu’un  :  l’unilatéralité 
du  spasme.  C’est  ce  qui  fait  notre  cas  rare  et  intéressant. 

Il  nous  reste  à  décider  à  quelle  forme  du  spasme  facial  nous  avons  all'aire. 
Tout  d’abord,  il  faut  exclure  toute  relation  entre  le  spasme  et  la  paralysie  du 
nerf,  puisque  aussi  bien  la  force  que  la  motilité  des  muscles  correspondants  et 
leur  réaction  électrique  ne  laissent  rien  à  désirer.  Il  ne  s’agit  pas  de  la  forme 
POitjiaralytiqué,  qui  fut  décrite  par  Huet.  Ce  n’est  pas  non  plus  la  forme  prépa- 
ralytique  du  spasme  facial,  sur  laquelle  Criichet  a  attiré  l’attention,  puisque  la 
maladie  date  d’une  année  et  demie  sans  diminution  de  la  force  musculaire 
L’absence  de  douleurs  de  la  face  nous  permet  d’exclure  aussi  la  forme  névral- 
ÿtque  du  spasme,  signalée  par  de  Massary  et  Bouchaud. 

En  admettant  dans  notre  cas  par  exclusion  le  spasme  facial  essentiel,  nous  de¬ 
vons  souligner  deux  points  spéciaux  du  tableau  clinique  :  1"  l’élément  clonique 
ae  certaines  contractions  du  côté  droit;  2"  la  bilatéralité  du  spasme.  Dans  la 
description  clinique,  nous  avons  souligné  le  lait  qu’à  certaine  phase  du  spasme 
apparaissent  du  côté  droit  des  contractions  brus(|ucs,  cloniques,  (|ui  affectent 
des  muscles  entiers  dans  des  intervalles  bien  délinis.  Des  contractions  pareilles 
constituent  le  symptôme  unique  dans  l’affection  décrite  par  Lamy  comme  Vkêmi- 
»Pasme  facial  clonique,  qu’il  a  pu  observer  chez  l’homme  et  chez  le  chien. 
Notre  cas  prouve  que  l’élément  clonique  du  spasme  peut  ne  pas  constituer  une 
entité  morbide  et  n’ètre  qu'une  phase  spéciale  dans  la  série  des  excitations  mo- 
^l'ices  au  cours  du  spasme  faciai. 

Quant  ilia  seconde  particularité  de  notre  cas,  la  bilatéralité,  elle  est  tellement 
^ni’e  que,  pour  l’admettre  avec  toute  conviction,  il  faut  exclure  toute  autre 
c^entualité  diagnostique.  La  possibilité  de  la  propagation  du  spasme  d’une 
>«01116  de  la  face  sur  l’autre  d’après  la  loi  de  Pffüger,  sur  laquelle  a  attiré  l’at- 
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tention  II.  Meige,  doit  être  éliminée  dans  notre  cas,  parce  que  les  contractions, 
peuvent  apparaître  à  droite  et  à  gauche  spontanément  et  d’une  manière  exacte¬ 
ment  synchrone.  La  synchronicité  du  phénomène  nous  permet  d’exclure  la 
forme  décrite  par  H.  Meige  comme  V hémispasme  à  bascule,  où  la  maladie  débute 
par  un  côté  de  la  face,  puis  disparaît  complètement  pour  réapparaître  du  côté 
opposé,  et  enfin  le  •  spasme  bilatéral  et  médian  »  de  11.  Meige,  puisque  dans 
cette  forme  les  contractions,  tout  en  étant  bilatérales,  ne  frappent  que  les  mus¬ 
cles  médians  de  la  face,  sont  soumises  jusqu’à  un  certain  point  à  la  volonté, 
disparaissent  pendant  le  sommeil  et  sont  accessibles  à  l’action  curatrice  de  la 
rééducation  motrice,  tandis  que  le  pronostic,  dans  le  spasme  essentiel,  est  en 
général  peu  favorable. 

Il  nous  reste  donc  à  admettre,  dans  notre  cas,  l’existence  du  hispasme  facial 
essentiel,  ce  qui  constitue  une  extrême  rareté  clinique. 

Nous  n’avons  pu  trouver  dans  la  littérature  que  le  seul  cas,  de  Sicanl  et  Hloch, 
où  l’on  a  pratiqué  [lour  la  première  fois,  avec  un  résultat  favorable,  l’injection 
neurolytique  d’alcool  non  pas  dans  le  tronc  du  nerf  facial,  mais  dans  la 
branche  palpébro-orbiculaire. 

OiisEuvATio.N  II.  —  Hémispasme.  facial  alterne.  —  Le  malade,  L.  F...,  de  68  ans, 
entre  à  l’Iiôpital  pour  la  deiixièmo  fois.  L’observation  actuelle  se  rapporte  au  si  jonr  du 
inalade  durant  si.v  mois.  La  maladie  a  débuté  il  y  a  huit  mois  et  demi  par  riiémiplégie 
droite  complète  sans  perle  de  connaissance,  sans  apliasie,  mais  avec  troubles  dysartliri- 
-cpies  de  la  parole  avec  des  céphalées  et  verliftes  qu’il  n’avait  jamais  éprouvés  avant  sa 
tnaladie.  L'hémiplégie,  qu<dques  jours  après  son  apparition,  commenya  à  s’ell'acer,  de 
solde  que,  un  mois  plus  tard,  le  malade  a  pu  reprendre  son  travail  do  cocher.  Trois  se¬ 
maines  plus  tard,  il  lut  piis  d'un  nouvel  ictus  :  il  est  tomhé  brusquement  par  terre 
sans  perdre  connaissance  et  sans  jjaralysio  consécutive.  Après  son  premier  ictus,  sont 
apparues  des  secousses  et  des  cojitractions  involontaires  dans  les  paupières  gauches 
et  dans  la  moitié  gauche  de  la  face,  qui  venaient  par  accès,  le  plus  souvent  après  des 
mouvernenls  volontaires  (la  parole,  le  manger,  etc.)  et  qui  n’avaient  jamais  avant  Ticlus 
été  r>bsorvées  par  le  malade.  Après  l’ictus,  il  a  constaté  un  faible  degré  d’incontinence 
d’urine.  Le  |)sychique  n’est  pas  changé,  en  dehors  d’une  certaine  faiblesse  do  la  mémoire. 

Avant  cell(!  maladie,  il  avait  louioors  été  bien  portant  et  il  se  vantait  rl’une  force  phy- 
sitpie  e.\ccptionnelle.  l)(,‘puis  deu.v  ans,  il  l'prouvo  dos  douleurs  dans  la  r.  gion  dorsale. 
Il  abusait  do  l’alcool,  fumait  modérément. 

L  i  syphilis  est  niée,  l’as  do  fausses  couches  de  la  enime. 

1,'e.ramen  clinique  du  15  septembre  19IU  a  donné  les  résultats  suivants  :  cœur  hyper¬ 
trophié,  le  [louls  est  dur.  Le  crâne  es’t  donlourou.v  à  la  percussion  dans  tonte  son  éten¬ 
due,  Les  pupilles  sont  égales,  assez  élroilcs;  l’uccotnmodalion  est  bien  l  onservée,  la 
réaction  à  la  lumière  assez  faible.  La  face  garde  une  e.xpression  de  masque.  Le  pli  naso- 
labial  droit  est  un  peu  ollacé.  Les  mouvements  de  la  bouche  à  gaucho  s’e.\écutcnt  facile¬ 
ment,  adroite  bien  dillicilemcnt.  La  langue  tremble  avec  des  oscillations  très  petites  et 
fréquenlos.  La  parole  est  légèrement  dysartriqne,  nasonnée,  scandée,  explosive,  surtout 
lorsque,  le  malade  prononce  les  mots  dlITlciles.  l’as  d’aphasie  motrice  ou  sensorielle. 

Le  voile  (lu  palais  bouge  à  peine  pendant  la  phouation.  Le  réfle.re  pbarpmjien  est  aboli. 
Les  membres  gauclies  sont  assez  faibles  sans  que  la  faiblesse  atteigne  le  degré  de  pa¬ 
résie  proprement  dite.  Le  membre  supérieur  droit  est  parélique,  surtout  dans  sa  partie 
distale  :  les  iiiouvemonts  des  doigts  sont  extrêmement  faibles,  lents  et  maladroits.  Le 
membre  inférieur  droit  est  encore  plus  faible,  mais  l’amplitude  des  mouvements  est 
partout  conservée. 

Le  type  de  prédilection  (Werriicko-Munii)  est  dislinot.  Les  mouvements  portant  le 
doigt  au  bout  du  nez  et  le  talon  au  genou  préseiitent  un  fort  clément  atnxii]ue  et  un 
tremblement  intentionnel,  surtout  du  côté  droit. 

Les  mouvements  do  proiiation  et  do  supination  do  l’avant-bras  droit  sont  extrême- 
ment  lenis  et  maladroits,  ceux  du  côté  gauche  un  [leu  meilleurs,  mais  bien  aussi  lents. 
Les  rcllexcs  du  muscle  triceps  et  les  périostaux  du  radius  sont  vifs  des  doux  côtés,  les 
droits  beaucoup  plus  vifs.  Le  patellaire  gauche  est  vif,  le  droit  avec  trépidation,  tandis 
ipie  les  achilléciis  sont  assez  faibles,  surtout  le  gauche.  Le  réllexo  abdominal  gauche 
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■conservé,  lo  droit,  très  faible  (seulement  épigastrique),  s’épuise  très  vite.  Los  crémasté- 
Hens  faibles  sans  diiïorence  évidente. 

l’as  de  Babinski.  Toutes  les  qualités  de  la  sensibilité  sont  conservées.  La  démarcbo  n’a 
pas  de  traits  caractéristiques  pour  l’Iiémipaiésie;  elle  rappille  davantage  «  ladémarclieà 
petits  jias»;  le  malade  se  tient  llécbi  en  avant,  fait  de  très  petits  pas,  balance  d’un 
côté  à  l’autre.  11  marclie  lentement;  si  on  le  fait  marcher  plus  vite,  les  pas  deviennent 
encore  plus  petits,  lo  malade  chancelle,  jicrd  l’équilibre  et  même  tombe  quelquefois.  On 
ne  constate  pas  une  vraie  propulsion,  mais  la  rétropulsion  est  évidente.  Dans  la  posi- 
lidn  assise,  on  voit  un  tremblement  dos  cuisses,  tremblement  lent,  régulier  et  ryth¬ 
mique  d’une  petite  amplitude.  A  côté  de  lui,  on  voit  un  tremblement  et  un  cbancollement 
du  tronc  et  de  la  tête  et,  à  un  moindre  degré,  du  membre  supérieur  droit  en  masse.  Pen¬ 
dant  la  marche  accélérée,  le  troinblemont  devient  plus  intense  et  le  malade,  en  s’arrê¬ 
tant,  commence  à  sautiller  comme  sur  des  ressorts. 

Jlénüspasme  facial  i/auche.  —  Dans  les  muscles  de  la  moitié  gauche  de  la  face,  on 
constate  toute  une  série  de  mouvements  involontaires  spasmodique.s,  qui  apjiaraissent 
par  accès.  On  peut  distingiUT  trois  catégories  do  ces  mouvements  :  1“  ceux  déirendant 
des  deux  branches  du  facdal  gaucho,  qui  ont  pour  ell'ot  l’occlusion  de  l’œil  gauche,  la 
contraction  do  la  face  et  la  déviation  de  la  bouche.  Ces  mouvements  sont  relativement 
fares;  ils  s’accompagnent  souvent  du  phénomène  de  la  «  synergie  paradoxale  « 
(contraction  du  muscie  Irontal  pondant  i’occlusion  de  l’oeii).  Les  contractions  sont  assez 
Tapides,  d’une  grande  ampiitude;  elles  apparaissent  le  plus  souvent  d’une  manière 
spontanée,  mois  les  moiiveinents  volontaires  do  la  face  (la  fermeture  dos  yeux,  etc.)  les 
favorisent.  Kn  général,  un  tel  accès  se  compose  de  phases  séparées  et  qjiaque  phase  se 
présente  en  forme  de  courbe  ascendante  et  descendante,  au  point  culminant  do  laquelle 
les  contractions  deviennent  plus  vives  et  moins  amples,  en  se  transformant  dans  la 
“  contraction  frémissante  »,  pour  devenir,  après  quelque  temps,  de  nouveau  assez  amples 
et  lentes  ;  2»  la  seconde  catégorie  des  contractions  comprend  celles  du  muscle  orbicu- 
laire  de  l’œil  gauche;  elles  sont  beaucoup  plus  fréquentes  que  les  précédentes  et  sont 
tout  à  fait  autonomes;  3"  entin,  le.s  plus  fréquentes  sont  les  contractions  de  la  moitié 
gauche  du  muscle  orbiculaire  de  la  bouche  :  ce  sont  plutôt  des  vibrations  musculaires 
très  fines  ((>lus  de  100  contractions  par  minute),  qui  durent  le  plus  longtemps  (une  à 
oeux  heures  et  même  plus).  Toutes  les  catégories  dos  contractions  apparaissent  sponta¬ 
nément  :  la  volonté,  l’émotion,  la  distraction  de  l’attention  ne  peuvent  pas  lesijrréter. 

La  maladie,  durant  les  trois  premiers  mois  du  séjour  du  malade  à  l’hôpital,  n’a  pas 
Subi  de  changements.  Ce  n’est  que  le  2  janvier  1011  qu’on  a  remarqué  que  ies  contrac¬ 
tons  spasmodiques  dans  lo  domaine  du  nerf  faciai  gaucho  sontdevenuos  plus  fréquentes 
et  intenses.  Ça  a  duré  pendant  deux  jours;  le  troisième,  le  malade  a  changé  au  point 
ne  vue  psychique  :  il  est  devenu  triste,  il  pleurait  lorsqu’on  l’examinait  et  lorsque  la 
•arnille  le  visitait,  ne  voulait  pas  quitter  lo  lit  ni  manger.  Le  môme  soir  il  a  émis  un 
et  commença  à  trembler  sur  tout  le  corps  :  des  convulsions  cloniques  des  quatre 
•>'cmbre8,  dos  muscles,  du  tronc  et  de  la  face,  se  sont  installées;  émission  des  urines 
des  fèces,  écume  à  la  bouche  avec  perte  complète  de  connaissance.  Un  pareil  accès  se 
''■péta  encore  huit  fois  avec  des  intervalles  d'une  demi-heure  :  après  chaque  accès  il  y 
'^'’ait  un  long  et  haut  ronllomnnt;  après  les  derniers  accès,  le  malade  voulut  se  lever 
(  tomba  ))ar  terre.  Lo  jour  suivant  on  le  trouva  obnubilé  :  il  ne  réagissait  qu’à  des 
P'qûres  profondes,  les  questions  jiosées  ne  provoquaient  aucune  réaction,  l’as  de 
ouvolles  paralysies,  les  réflexes  sont  restés  aussi  sans  aucune  modification.  On  ne 
Bstate  que  l’inégalité  des  jiupilles  et  une  faible  réaction  à  la  lumière  surtout  do  la 
fittuebe  (la  plus  étroite),  tes  contractions  de  la  vioilié  gauche  de  la  face  ont  disparu 
^^P^^lemenl.  Lo  second  jour,  lorsque  l’obnubilation  de  la  connaissance  commen- 
Uon  *  ^'spuraitre,  ou  pouvait  constater  une  aphasie  molrice  et  sensorielle  bien  pro- 
^ncéo  :  à  toutes  les  questions,  lo  malade  répondait  d’une  manière  stéréotypée  :  »  J’ai 
Qua  P®"*  paTleT  ou  par  un  bredouillement  incompréhensible. 

*im^  I  ^  éooiprébonsion  do  la  parole,  il  n’exécutait  que  les  ordres  tout  à  fait 
<hilé  ^  l’o’^afocn  du  malade,  les  mouvements  des  lèvres  et  de  la  langue  furent  exé- 
stért*  loanière  dgspraxàque .  La  parole  spontanée  était  réduite  aux  quelques  phrases 

si  'i^^ypôos.  la  répétition  des  mots  fut  tout  à  fait  abolie,  mais  il  était  difficile  de  décider 
l’ord'^^^'*’  à  cause  de  l’impossibilité  de  la  répéter  ou  de  la  non-compréhon.sion  do 
0(j  La  lecture  et  l’écriture  étaient  abolies  complètement.  Outre  l’aphasie  sensorielle 
Sofu?,®'''^'*’  déceler  un  certain  degré  d’agnosie  et  d'asgmbolie.  L’aphasie  motrice  et  sen- 
flUel  phénomènes  aiiraxiques  et  agnostiques  s’améliorèrent  très  vite,  de  sorte  que 

flues  jours  après  l’aceès  épileptique  il  n’en  existait  plus  de  traces.  La  chose  la  plus 
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importaiile  H  la  plus  inléressatUe  est  que  V hémispasme  facial  i/auche  a  complclemeul  et 
définilicemenl  disparu  après  cet  accès.  L’observalion  du  malade  après  cet  accès  dure  déjà 
depuis  trois  années,  Iln’cn  reste  qu’une  vibration  musculaire  minime  dans  la  moitié  (gaucho 
de  la  lèvre  .supérieure  qu’on  peut  observer  de  tonqis  en  temps  au  cours  do  mouvements 
volontaires.  Il  faut  mentionner  que  l’e.vamen  cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien  a 
décélè  une  faible  lymphocytose.  La  réaction  de  Nonne  fut  négative.  Négative  fut  aussi 
la  réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Le  tableau  clinique,  dans  ce  cas,  est  tellement  compliqué  que,  pour  l’analyser 
d’une  manière  suffisante,  il  faut  examiner  chaque  groupe  des  .symptômes  à 
part  :  1"  les  parésies  des  membres  droits;  2"  les  symptômes  d’excitation  motrice 
du  nerf  facial  gauche;  3"  les  symptômes  d’épilepsie  et  4”  les  phénomènes  qui 
rappelaient  la  maladie  de  Parkinson. 

(Juant  à  l’hémiparésie  droite,  il  y  a  beaucoup  de  données  permettant  de 
la  mettre  sur  le  compte  d’une  affection  des  vaisseaux  sanguins  ;  hémorragie 
cérébrale  à  cause  de  î’artério-sclérose.  Tout  le  tableau  clinique  et  les  dilférents 
symptômes  parlent  en  faveur  de  cette  supposition  (le  pouls  dur,  l’Age  du 
malade,  les  troubles  psychiques  caractéristiques  de  l’artério-sclérose).  Le  fait 
digne  d’être  souligné  c’est  que  le  premier  ictus  fut  sans  perte  de  connais¬ 
sance. 

Quant  aux  symptômes  d’excitation  motrice  du  nerf  facial  gauche,  ils  ont 
l’aspect  incontestable  de  Vliêmispasme  facial  (contracture  frémissante,  synergi® 
paradoxale,  fossette  mentonnière,  persistance  pendant  le  sommeil). 

L’association  du  spasme  facial  gauche  avec  une  hémiparésie  droite  rapproche 
notre  cas  du  type  clinique  décrit  par  Brüsaud  et  Sieard  sous  le  nom  à'hémispatnié 
facial  atténué  :  là  aussi  il  s’agit  d’un  hémispasme  facial  combiné  avec  la  para¬ 
lysie  croisée  des  membres,  ce  qui  permet  d’admettre  une  lésion  irritative  dan* 
la  région  du  noyau  du  facial  ou  encore  plus  probablement  dans  le  voisinage  de  ce 
noyau,  d’autant  plus  que  les  contractions  spasmodiques  apparaissaient  et  s’exa¬ 
géraient  parfois  sous  l’influence  des  mouvements  volontaires  de  la  face,  ce 
est  possible  seulement  dans  le  cas  de  la  lésion  du  premier  neurone;  !*• 
localisation  corticale  ne  donne  jamais,  d’après  des  observations  de  Vincent  et 
liainnski,  de  symptômes  caractéristiques  pourl’hémispasme  facial  (le  phénomène 
convulsif  envahit  progressivement  les  muscles  de  la  face  sans  qu’on  puisse 
constater  la  déviation  du  nez  ni  la  synergie  paradoxale). 

Une  autre  question  qui  se  pose  est  celle  de  savoir  si  l’hémiplégie  droite  à  1* 
suite  du  premier  ictus  peut  être  mise  sur  le  compte  de  la  même  lésion  qU‘ 
provoquait  l’hémispasme  facial  gauche,  ou  plutôt  s’il  faut  penser  qu’elle  résulte 
d’une  lésion  capsulaire,  ce  qui  est  plus  fréquent.  Mais  cette  dernière  supP®' 
sitioM  nous  parait  peu  probable,  parce  que  ;  1“  d’après  l’anamnèse  bien  minU' 
lieuse,  l’hémispasme  facial  gauche  est  apparu  immédiatement  après  l’ictus  e» 
même  temps  que  l’hémiplégie  droite  et  ce  serait  un  cas  exceptionnellcme'^^ 
rare  et  peu  vraisemblable  que  celui  où  un  ictus  donne  deux  foyers  de  lésio® 
à  la  fois  :  un  qui  provoque  l’hémiparésie  droite,  l’autre  l’hémispasme  fac*®^ 
gauche  ;  2"  les  troubles  de  la  parole  après  le  premier  ictus  avaient  le  caraclèr® 
d’une  dysarthrie  et  non  d’une  aphasie;  3"  l’ictus  ne  s’accompagna  pa* 
perte  de  connaissance.  Tous  ces  faits  parlent  plutôt  pour  la  lésion  de  mésèW 
eéphale  (resp.  mélencéphale)  que  pour  celle  du  cerveau.  11  existe  donc  ici  tout  l® 
syndrome  de  l’hémitpasme  facial  alterne,  ce  qui  permet  d’incriminer  une  lésiô® 
mésencéphalique  etd'assimiler  notre  cas  avec  celui  de  Brissaud  et  Sieard.  H 
a  qu’un  point  qui  nous  ferait  penser  à  la  localisation  corticale  de  la  lésion  ■ 
c’est  le  fait  bien  important  et  en  même  temps  rare  que  l’hémispasme  facial* 


disparu  tout  Je  suite  après  la  série  des  accès  épileptiques  qui  prennent  nais¬ 
sance,  comme  on  le  sait,  dans  l’écorce  cérébrale.  Mais  suivant  les  notions 
actuelles  sur  le  mécanisme  de  l’accès  épileptique  liasées  sur  les  recherches 
finpérimenlales  (Ziehen,  Binswawjer),  les  excitations  corticales  au  cours  d’un 
accès  épileptique  se  propagent  toujours  sur  les  ganglions  sous-corticaux,  le 
Wésen  et  le  métencéphale  ;  il  n’osl  donc  pas  impossible  que  l’accès  épileptique 
ait  exercé  son  influence  sur  un  centre  du  mésencéphale. 

Quant  à  la  pathogénie  des  accès  épileptiijues  dans  notre  cas,  vu  l’Iiisloirc  de 
la  maladie,  leur  apparition  à  l’ège  avancé  du  malade  et  fout  le  tableau  cli- 
Oique,  il  faut  les  considérer  comme  une  épilepdu  symplotnatique  d’une  artério¬ 
sclérose  cérébrale  généralisée.  Les  phénomènes  d’aphasie  motrice,  sensorielle, 
d’apraxie  et  d’agnosie  doivent  être  considérés,  à  mon  avis,  comme  symptômes 
Post-paroxysmaux  épileptiques  et  non  comme  des  phénomènes  provenant  d’une 
nouvelle  hémorragie  cérébrale  qui  aurait  pu  se  produire  pendant  l’accès  épilep- 
Qque,  parce  que  :  1"  l’hémorragie  cérébrale,  dépendant  des  convulsions  épilep¬ 
tiques  ou  les  provoquant,  aurait  dû  donner  naissance  à  des  symptômes 
paroxystiques  nouveaux  dans  les  membres,  ce  qui  n’a  pas  eu  lieu  dans  notre 
aas  ;  2"  tous  ces  symptômes  d’aphasie  motrice  et  sensorielle,  qui  ont  apparu 
après  les  accès,  n’auraient  pu  aucunement  s’effacer  d’une  manière  complète 
dans  un  délai  aussi  court.  On  sait  que  l’aphasie  n’est  pas  très  rare  au  cours 
de  l’épilepsie  :  elle  peut  constituer  un  symptôme  prodromal,  être  un  équivalent 
d  un  accès  convulsif  ou  enfin  apparaître  comme  un  phénomène  post-paroxysmal, 
ae  qui  est  plus  fréquent.  Mais  l’aphasie  aussi  prononcée  que  dans  notre  cas  est 
i>ien  rare  et  les  symptômes  passagers  d’apraxie  et  d’agnosie  post-paroxystiques 
*ont,  semble-t-il,  notés  pour  la  première  fois. 

Tout  spécialement  intéressant  dans  notre  cas  est  le  dernier  groupe  des  symp¬ 
tômes  ;  l’expression  figée  d’un  masque,  le  tremblement  des  cuisses,  du  tronc 
de  la  tête,  le  sautillement  des  membres  et  du  tronc  pendant  la  marche,  qui 
M’appelle  les  mouvements  sur  des  ressorts,  la  rétropulsion  prononcée  et  l’exagé- 
ration  du  tonus  musculaire.  Cet  ensemble  de  phénomènes  nous  rappelle  celui 
observé  dans  la  maladie  Je  Parkinson.  Si  nous  voulons  trouver  le  rapport  entre 
oet  ensemble  de  symptômes  et  l'affection  générale  du  cerveau,  nous  devons 
nous  guider  sur  des  symptômes  tels  que  la  parole  dysartlirique  et  nasonnée, 
•es  mouvements  incomplets  du  voile  du  palais  à  la  phonation,  l’abolition  com¬ 
plète  du  réflexe  pharyngien  Puisque,  d’uiio  part,  l’anamnèse  décèle  Jeux  ictus 
•lans  le  passé  du  malade,  et  comme,  d'autre  part,  nous  ne  trouvons  ni  d’atro- 
Phies  des  muscles  bulbaires,  ni  tremblement  fibrillaire,  ni  altérations  dans  la 
•’eaction  électrique,  il  faut  donc  considérer  ces  symptômes  comme  pseudo-hul- 
^“ires.  Or,  Brmaud  a  déjà,  en  1892,  attiré  l’attenlion  sur  le  rappru-t  qui  existe 
®ûtre  la  maladie  de  Parkinson  et  la  paralysie  pseudo-bulbaire,  .l’ai  eu  l’occasion 
•1  observer  toute  une  série  de  cas  où  la  paralysie  pseudo-hulhaire  donnait  un 
tableau  clinique  analogue  à  celui  de  la  maladie  de  Par/cinsoa.  .l'emploie  exprès  le 
J^ot  <  analogue  »,  car  je  ne  crois  pas  qu’on  puisse  identifier  les  deux  éfats  mor- 
•'los  ;  dans  notre  cas,  comme  dans  d’autres,  il  n’y  avait  pas  d’hyperlonicité 
'^oseulaire  généralisée,  elle  se  limitait  aux  muscles  parétiques.  D’autre  part,  il 
y  flanquait  ce  mouvement  caractéristique  des  doigts  des  malades  parkinsoniens, 
*'®'Ppelant  la  préparation  des  pilules.  11  me  semble  qu’ici  le  nom  de  syndrome 
P*^‘>*do-parkinsonü'n  est  le  mieux  approprié.  En  tout  cas  la  parenté  clinique  Je  ces 
formes  est  inconfestable.  Puisque,  dans  l’étal  actuel  de  notre  science,  la 
®'on  analomiquc  de  la  maladie  de  Parkinson  vraie  doit  être  cherchée  dans  le 


mésencéphale,  notre  cas  —  où  nous  voyons  l'ensemble  de  symptômes  rappelant 
la  maladie  de  Parkinson,  et,  à  côté  d’eux,  d’autres  provenant  de  mésencéphale 
directement  —  doit  être  considéré  comme  une  intéressante  contribution  cli¬ 
nique  à  la  pathogénie  de  la  maladie  de  Parkinson. 

Je  remercie,  à  cette  place,  mon  chef,  M.  le  docteur  Flatau,  de  m’avoir  guidé 
dans  ce  travail. 

|{|lil,in(;itAPlltF 

H.  Meige,  Compterendu  du  Coui/rés  des  Alién.  et  Neur.  de  Uruxelles,  1903;  —  Uuissagd, 
Leçons  sur  les  Maladies  nerveuses,  1892;  —  Bhissal'h  etSiCAiin,  Hevue  neurot,,  1908,  p.  87; 
—  Muet,  Soc.  de  Neurol,  de  Caris,  (i  avril  190.8  —  Chuciiet,  Itecue  neur..  30  octobre  1903; 
-  iiE  M.sssAuy,  llecue  neurol.,  190,8,  p.  1450;  —  Sicabii  et  Bi.ocii,  Itevne  neurol.,  1910, 
J).  119; —  II.  MEKiE,  Lo.s  convulsions  de  la  l'aco.  Une  fonmi  clinique  de  convulsions 
i'acialcs  bilatérale  et  médiane,  lier,  neurol..  1910,  n»  4. 


LA  COMPOSITION  PHYSICO-CHIMIQUE 
DU  LIQUIDE  CUPHALO-HACHIDIEN  DES  ÉPILEPTIQUES  (1) 

Barbé, 

médecin  adjoint 
do  l’hospice  do  Bicêtro, 

l.es  résultats  des  recherches  que  nous  avons  publiées  l’année  dernière  dans  la 
Rerne  Neurologique  (1!H2)  sur  la  composition  physico-chimique  du  liquide 
céphalo-rachidien  des  individus  normaux  et  des  paralytiques  généraux  nous  ont 
engagés  il  poursuivre  l’étude  de  ce  liquide  dans  d’autres  affections.  Comme  nous 
le  disions  dé,jà  à  celle  époque,  il  s’agit  là  d’un  travail  d’ensemble  portant  sur 
des  affections  nerveuses  ou  mentales  et  dont  l’intérêt  aéra  surtout  dans  les  com¬ 
paraisons  qui  pourront  être  faites  ultérieurement  entre  les  divers  résultats 
fournis  ;  il  se  |ieul  en  effet  qu’un  tableau  d’ensemble  permette  plus  tard  de  voir 
à  quelles  modifications  sont  dus  bien  des  symptômes,  et  que  l’on  puisse  dans 
ces  conditions  envisager  la  possibilité  d’apporter  des  éclaircissements  sur  1® 
pathogénie  et  la  thérapeutique  de  bien  des  maladies  du  système  nerveux. 

Aujourd’hui,  nous  aurons  en  vue  le  liquide  céphalo-rachidien  des  épilep' 
tiques,  et  nous  étudierons  simplement  sa,  composition  physico-chimique;  pour- 

(1)  Nos  rccbérclies  ont  été  cflecluées  sur  dos  malades  hospitalisés  dans  les  services  de 
MM.  les  docteurs  Biche  et  Vurpas,  médecins  de  Bicêtro;  nous  tenons  li  les  remercier  ie> 
de  la  très  grande  amabilité  avec  laquelle  ils  nous  ont  ouvert  leurs  serviees. 


Thabuis,  et 

pharmacien  en  chol' 
de  l’agile  clinique  Sainle-Anm'. 
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suivant  en  eflet  d’autres  recherches  sur  ce  sujet, 'nous  les  publierons  plus  tard, 
et  quand  nous  serons  arrivés  à  un  résultat  bien  net. 

Les  examens  ont  porté  sur  le  liquide  de  malades  atteints  nettement  d'épi- 
l^epsie  dite  essentielle,  sans  adjonction  de  causes  occasionnelles.  Les  méthodes 
de  recherches  ont  été  exactement  les  mêmes  que  celles  qui  nous  avaient  servi 
pour  nos  recherches  antérieures,  de  façon  à  ce  que  les  chilfres  obtenus  pussent 
être  comparés. 

Nous  étudierons  d’abord  la  composition  de  chaque  liquide  pris  isolément, 
puis  nous  verrons  les  résultats  d’ensemble,  la  comparaison  que  l’on  peut  éta¬ 
blir  entre  le  liquide  normal  et  celui  des  épileptiques,  et  enfin  quelles  conclu¬ 
sions  il  convient  de  tirer  de  ce  travail,  qui  n’est,  comme  nous  l’avons  déjà  dit 
que  le  début  d’une  suite  de  recherches.  ’ 


I.  —  Ktude  détaillée  des  cas  examinés. 

-  Hou...,  né  en  1866,  entre  en  1888  i\  l'iiospiee  de  Bio 


Lpilepsio  avec  symplômes  démentiels. 
,  Ln  janvier  1913  ;  3  accès. 

Kn  février  1913  :  5  accès. 

Du  1<"-  mars  au  18  :  7  accès, 
l’onction  lombaire  le  18  mars  1913. 
Quantité  :  13  centimètres  cubes. 


Densité  à -f  18“ . 

Cryosooiiie . 

Visc.ocite . 

Tension  superficielle  a  -|-  18».. 

Alcalinité . 

Extrait . 

Cendres . 

Chlorures... 

Urée . 

Albumine . 

Pbo.spbates . 

Cducose . 

’OnscavAïioN  11.  -  Poil..., 
bpilepsie  avec  démence. 

':;n  janvier  1913  :  1  accès. 

En  février  1913  :  2  accès. 

“U  1«  au  18  mars  1913  ;  2  accès, 
'onction  lombaire  le  18  mar.s  1913 
vnantitè  :  13  centimètres  cubes. 


—  0,58. 
1.210. 
0,00740. 
0,95. 

12  grammes 
8  «r.  .50 
7  gr.  603 
Non  dosée. 
0.50  par  litr 


né  on  1856,  entré  à  32  ans  (1888)  à  Bicôtre. 


Densité  à  -f-  18". 


Tension  superficielle  a  -j-  18" 

Alcalinité . 

Exlrail . 

Cendres . 

Cblorurcs 
Urée. . . 

Albumine  . 

Phosphates . 

Clucoso 


]5p?®^ATioN  III.  -  Hoir, 


12  g 


par  liti'o. 


9  grammes 
7  gr.  38  — 

Non  dosée. 

0,40  par  litre. 

Présence  dans  les  cendres. 
0,20  par  litre. 


néon  1891,  entré  à  18  ans  (1909)  à  Bicôtre, 


‘Psio  avec  troubles  psycbiquos  consécutifs.  Débilité  mentale. 
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En  janvier  11)13  :  7  accès,  14  vertiges. 

En  février  1913  :  5  accès,  14  vertiges. 

I)n  au  '2o  mars  1913  :  7  accès,  10  vertiges, 
l‘onclion  lombaire  le  25  mars  1913, 

Quantité  :  11  centimètres  cubes. 

Viscosité . 

Tension  suporlicielle  à  -j-  18 
Alcalmité . . 

Cblorures.  .  . 

IJrèc . 

Alliumine .  . 

l’bospliates . 

Glucose . 


1,0078 
—  0..S3 
1.217 
0,007476 
1,9 

11  gr.  5  par  litre. 

9  gr.  25  - 

7  gr.  605  — 

Non  dosée. 

0,40  par  litre. 

l’résonco  dans  les  cendres. 

0,30  par  litre. 


OiisEHVAïioN  IV.  —  Lab,,.,  né  un  1859,  entre  à  53  ans 
Epilepsie  avec  troubles  mcntau.\  consécutifs. 

Du  D'-  au  25  mars  1913  :  6  accès. 

Ponction  lombaire  le  23  mars  1913. 

Quantité  :  11  centimètn^s  cubes. 

Densité  à  +  18» . 

Cryoscopie . 

Viscosité . 

Tension  supei’licielle  a  +  18» . 

Alcalinité . 

Cendres . 

Cblorures  . 

Albumine . 

l’Iiosphates . 

Gluiose . 


(1912)  à  llicètre 


1,00808 
—  0.55 

o’,  007476 
1,8 

12  grammes  par  litre. 

8  gr.  50  — 

7  gr.  52  — 

0,30 

Présence  dans  les  cendres. 
0,30 


OiisEKVA  rto.N  V.  —  Hum...,  né  en  1884,  entre  à  14  ans  (1898)  à  Bicétre. 
linbécillilè  avec  épilo[)Sie. 

En  janvier  1913  :  3  ac(.‘és. 

En  février  1913  :  3  accès 
Du  1"  au  31  mars  1913  :  2  accès. 

Ponction  lombaire  le  31  mars  1913. 

Quantité  :  Il  centimètres  cubes. 

Densilé  4  +  20" . 

Cryoscopie . 

Viscosité . 

Tension  superficielle  a  +  18» 

Alcalinité . 

E.xtrait . 

Cendres . 

Chlorures . 

Albumine . 

Phosphates . 

Glucose . 


1,0055 
—  0,61 
1,232 
0,00745 
1,84 

11  grammes  pur  litre. 

8  gr.  25  — 

7  gr.  60  — 

Non  dosablc. 

Présence  dans  les  cendres. 
0,33. 


OusEiiVATio.';  VI.  —  Fol...,  né  en  1895,  entré  à  8  ans  (1903)  à  Bicétre. 
Imbécillité  avec  épilepsie. 

Accès  en  1913.  Février  ;  2,  mars  i  1. 

Ponclion  lombaire  le  31  mars  1913, 

Quantité  :  12  centimètres  cubes. 
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Oensitc  à  +  IS- .  1,00709 

Uryoscopii; .  .  0  ge 


Viscos... . 

Tension  snpcriieielle  à  -|-  1 

Alcalinité . 

Kx  Irait 

Cendres . 

Cliloriires 

Albinnine . 

l’Iiospliates  . 

Glucose 

Obseiivation  VH.  -  Ra...,  né  ei 
Epilep.sie  avec  imbécillité. 

^  presque  tous  les  jours  des  ac 
Ponction  lombaire  le  27  mai  1913. 
Quantité  :  H  centimètres  cubes. 

Densité  à  +  17" . 

Cryoscopie . 

Vi.scosité . 

Tension  superliciclle  à  +  18" 

Alcalinité . 

Extrait.  _ 

Cendres . 

Chloruics 

Albumine . 

l’bospbates . 

Glucose.. 

OBsiiiiVATioN  VIII.  —  Jacq...,  né  or 
Epilepsie  avec  imbécillité. 

Accès  Iréquents,  presque  journalii 
'onction  lombaire  le  27  mai  1918 
Quantité  :  13  centimètres  cubes 
Densité  a  +  17" 

Cryoscopie . 

Viscosité .  . 

Tension  siiperlnnellc  a  +  18" 

Alcalinité . 

Extrait . 

Cendres 

Chlorures 

Albumine. 

Dbospbatos . 

Glucose . 


0,007404 

1.61 

10  gr.  50 


Non  d 
I>r 


Non  dosablo. 
1887,  entré  à  17  ans  (1904)  à  Bicêtre. 

Généralement  en  série. 

.  1,0071 

.  —  0,57 

.  1,217 

.  0,007425 


13  grammes  par  litre 


0,37 

Présence  dans  les  cendre: 


1885,  entre  à  18  ans  (1903)  à  Bicétre. 


par  litre. 


12  gramme 
9  grammes 
7  gr.  59  - 

0,30. 

Présence  dans  les  cendri 


0»sei.vaï,on  IX.  -  Cliamp. 

"nbccillité  avec  épilepsie. 

Pn„  irréguliers,  le  dernier  remonte 

notion  lombaire  le  20  juin  1913. 

"  Antité  :  13  centimètres  cubes. 

Gensité  à  +  19» . 

Cryoscopie . 

•Viscosité . 

Tension  siiperlicielle  à  4-  18» 

Extrait 

Cendres 

Chlorures . 

^•huiiiine 

Gbosphates 

Glucose 


1869,  entré  en  1889,  à  20  ans,  à  Bicétre, 


0,00742 


2,10 

13  grammes  par  litre. 
8  gr.  50  — 

7  gr.  28  — 

Non  dosable. 

Présence  dans  les  cendr 
Non  dosablo. 
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Obskiivaïion  X.  —  Henii..,,  né  on  18C9.  entre  à  18 
Imbécillité  avec  épilepsie. 

A  en  4  accès  en  mai  19i3. 

N’en  a  pas  eu  en  juin  1913. 

Ponction  lombaire  le  20  juin  1913. 


Quantité;  13  centimètres  cubes. 

Densité  à-j-lO" . 

Cryoscopie . 

Viscosité . 

Tension  superliciellc  a  + 

Alcalinité . 

Extrait . 

Cendres . 

Chlorures . 

Alliumine . 

Phosphates . 

<.ilucose . 


ans  (1887)  à  Bicêtre. 


1,0074 
-  0,38 
1,232 
0,00744 
2,0.3 

14  grammes  par  litre. 

9  gr.  30  — 

7  gr.  605  — 

Non  dosable. 

Présence  dans  les  cendres. 
Néant. 


II.  —  Késultats  d’ense.mbi.e  et  ciiiefhes  moyens 


Densilé .  1  à  +  13"  :  1,0070 

-  .  2  à  +  17»  :  1,0073 

—  .  4  à 18»  :  1,0073 

—  .  2  à -fl'*":  1.0069 

-  .  1  à.  +  20»  :  1,0053 

On  no  peut  faire  de  moyenne  d’ensemble. 

CryoHopie . .  là  —  33 

-  .  1  à  —  33 

-  .  1  à  -  56 

-  .  1  à  -  57 

-  .  3  à  38 

-  .  1  à  -  61 

Movenne  :  —  57,2. 

Vùcosilé .  là  1,210 

-  .  2àl,213 

-  .  3  à  1,217 

—  14  1,218 

—  14  1,230 

-  .  2  4  1,232 

Moyenne  :  1,220. 

Tension  superficielle .  à  +  18“ 

Moyenne  :  0,00741. 

Alcaliinlr .  là  0,92 

—  .  14  0,93 

-  .  là  1,51 

_  .  14  1,61 

.  là  1,80 

-  .  14  1,84 

_  .  24  1,90 

—  là  2,05 

—  .  là  2,10 

Moyenne  :  1,65. 


Extrait .  Moyenne  :  12  gr.  15  par  litre. 

Cendres .  —  8  gr.  63  — 

Chlorures .  —  7  gr.  43  — 

Albumine .  Non  dosable  dans  4  cas, 

—  .  Dans  6  cas,  on  a  une  moyenne  de  0,38. 

Phosphales .  Présence  dans  les  cendres. 

Glucose .  Absent  dans  un  cas. 


Non  dosable  dans  2  cas. 

Dans  7  cas,  on  a  une  moyenne  de  33,7. 
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•  —  COMPAIIAISON  ENTHK  LES  CHIFFRES  OBTENUS  UANS  l’eXAMEN  DÜ  LIQUIDE 

cépiialo-hachidien  normal  {Reme  neurologique,  15  août  1912),  et  celui  des 
ÉPILEPTIQUES. 


Rensüé  à  +  le». 

—  à  +  18». 

-  à +  20». 

^rjiouopif . 

Rxtrail . - . 

Cendres . . 

Chlorures . 

Phosphates . 


Liquide  des  (ijdleplicjucs. 


1,0083 
1,0037 
1,0027 
—  0,59 

13  gr.  12  par  litre. 

«  gT. 

Il" 


1,0070 
1,0073 
1,003.3 
—  0,57 

12  gr.  15  par  litre. 

8  gr.  03  — 

7  gr.  43  — 

Présence  dans  les  cendres. 
Comme  dans  le  liquide  normal. 


IV. 


Conclusions 


rapport  aux  chiffres  ohleniis  à  propos  du  liquide  céphalo-racliidien  nor- 
nous  estimons  que  l'on  arrive  aux  conclusions  suivantes  à  propos  du  ■ 
*lnide  céphalo-racliidien  des  épileptiques, 
ûrnsilé  ;  Est  plus  élevée, 

^^yoscopie  :  Est  sensihlement  la  même. 

Jurait  :  Quantité  inférieure  à  la  normale. 

Cendres  ;  Quantité  supérieure  à  la  normale. 

hlorures  ;  Quantité  supérieure  à  la  normale. 

^^bumine  :  Quantité  nettement  inférieure. 

'osp/mie»  .'  Comme  chez  les  sujets  normaux,  il  y  en  a  dans  les  cendres, 
is  leur  présence  n’a  pu  être  constatée  directement  dans  le  liquide  liii-inème 
"  ^ans  l’extrait. 

dcose  :  Quantité  inférieure  à  la  normale  ;  parfois  même  absence  com|)lète. 


ni 

SCIATIQUE  SPINALE 


J.-M.  Raïmiste 

llbef  de  service  dos  maladies  nerveuses  ù  l’hôpital  isi'aélitc  d’Üdessa. 

®®iiSiitqp'^.^  nE'es,  recherchant  systématiquement  les  modifications  de  la 

Ces  sciatique,  ont  constaté  que,  dans  la  majorité  des  cas, 

Hon  '•'eations  furent  notées  dans  les  régions  correspondant  aux  racines  et 
^®rfs  périphériques.  En  se  basant  sur  ci 
l)g:  noni  3®  «  sciatique  radiculaire  ». 

Éine  croit  que  nous  avons  affaire  dans  ce  cas  a 


s  faits,  ils  ont  décrit  une  forme 


c  un  procès  intra-dure- 
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mérien,  étant  donnée  en  outre  la  Ijmpliocj’tose  plus  ou  moins  marquée, 
présentée  par  le  liquide  céphalo-rachidien.  La  lésion  des  racines  sê  traduit  ici 
par  des  plaques  de  méningite.  C’est  ainsi  que  les  cas  qui  ne  présentent  que  les 
modifications  de  la  sensibilité,  en  absence  des  modifications  motrices,  s’expH' 
quent,  pour  Dejerine,  par  la  plaque  de  méningite  spinale  postérieure  (1). 

iJ’aprés  Dejerine,  la  syphilis  est  la  cause  la  plus  fréquente  de  la  «  sciatique 
radiculaire  «. 

Ln  examinant,  ces  derniers  temps,  la  sensibilité  de  la  peau  chez  les  malades  qm 
sont  entrés  dans  mon  service  pour  sciatique,  j’ai  pu  aussi  constater,  dans  1» 
grande  majorité  des  cas,  les  modifications  de  caractère  radiculaire.  De  ce  groupe 
do  malades,  je  crois  possible  de  mettre  ii  part  les  cas  où  on  |>eut  noter  desdeu* 
côtés  l’augmentation  marquée  des  réflexes  rotuliens  et  achilliens,  et  jusqu’au 
phénomène  de  la  rotule  et  le  cloniis  du  pied,  avec  un  alTaiblissement  plus  ou 
moins  marqué  de  la  force  musculaire  dans  les  deux  membres  inférieurs. 

.Vlors  la  ponction  lombaire  <lotine  issue  au  liquide  céphalo-rachidien  sous  une 
forte  pression  (par  flot).  L’examen  de  ce  liquide  présente,  dans  quelques-uns 
de  ces  cas,  une  lymphocytose  plus  ou  moins  prononcée;  oh  y  note  également  lu 
réaction  de  Nonne. 

La  ponction  lombaire  exerce  dans  ces  cas  une  influence  considérable  (ternp®' 
raire  et  parfois  définitive)  sur  l’affaiblissement  (disparition  même)  des  modi"' 
cations  radiculaires  de  Insensibilité;  cela  nous  permet  de  supposer  que  lacaus® 
générale  de  l’apparition  des  symptômes  radiculaires  se  trouve  dans  les  rnodiu' 
cations  (quantitative  et  qualitativej  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Tous  les  symptômes  cliniques  que  nous  venons  de  décrire  nous  donneD  i 
semble-t-il,  le  droit  de  supposer  que  nous  avons  affaire  dans  tous  ces  cas  hO® 
seulement  avec  des  plaques  de  méningite  isolées,  mais  avec  un  processus  pi®* 
ou  moins  étendu  de  méningite  (rnéningomyélilique). 

Nous  croyons  possible  de  réunir  tous  ces  cas  dans  un  groupe  sous  le  no® 
scialigue  spinale.  Je  relate  quelques  histoires  de  tels  malades. 

OH8KHVATIO.NS 

Il  A.  G...,  juif.  Agé  de  30  ans,  inarcliarid  do  bestiaux,  marié,  a  doux  enfants; 
de  fausses  couches  chez  sa  femme.  Nie  les  maladies  vénériennes  et  l’alcoolisme,  ne 
pas.  Sa  profession  do  marebami  de  bestiaux  l’oblige  de  voyager  beaucoup  par  1®  ^ 
min  de  fer  et  on  voiture  et  le  plus  souvent  par  un  temps  mauvais.  11  y  a  « 

(i...  après  avoir  passé  0  heures  de  suite  sous  une  pluie,  a  ressenti  le  même  soir 
forte  douleur  dans  la  région  lombaire  do  doux  côtés;  le  lcnd(!main  matin,  la  doulsdf 
propagea  le  long  do  la  surface  postérieure  do  la  jambe  gauche.  Quelques  jours  ap 
notre  malade  s’administre  un  bain  do  vapeur  pour  «  bien  transpirer  »  et  le  londem 
les  douleurs  se  sont  (ixaspérées  :  impossibilité  de  se  tenir  droit,  le  corps  sc  pliant® 
fléchissanl  du  côté  sain.  Le  tnulade  fut  obligé  de  sc  coucher,  et,  même  couché, 
fui  impossible  d’étendre  sa  jambe  gauebe  à  cause  do  l’exagération  dos  douleurs  dan 
jambe  et  dans  la  région  lombaire. 

Le  malade  fut  soigné  à  l’hôpital  de  son  village  pendant  3  semaines  par  les  bains  j 

massage,  ce  qui  ne  l’a  soulagé  (|ue  Irés  peu.  fl  se  rend  alors  A  Odessa  et  ontre  j 

mon  service  le  18  décembre  l'.ll2  pour  des  douleurs  continues  dans  la  région  Ion® 
elle  long  do  la  .surface  postérieure  do  la  jambe  gauebe.  ,  je 

La  colonne  dorsale  présente  une  scoliose  à  convexité  du  côté  droit,  se  [iropagoS 
la  V'  jus(|u’A  la  IX»  vertèbre  dorsale.  Les  muscles  longs  du  dos  sont  tendus 
gauebe  ;  la  jambe  gauebe  est  légèrement  pliée  dans  l’articulation  du  genou.  La 
sur  les  apophyses  épineuses  de  la  111",  IV*  et  Y"  vertèbres  dorsales  de  gauche  à 

(1)  Itenic  nenrotngigHC,,  11)12,  p. 
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«St  douloureuse  (I)  (symptôme  décrit  par  moi  en  1907  sous  le  nom  de  ■<  pliénomène  lom¬ 
baire  »).  Le  signe  do  Lassôgue  est  très  prononcé  à  gauche.  On  constate  également  la 
douleur  à  la  pression  sur  le  nerf  sciatique  poplité  gauche,  sur  le  noi'i  sciatique  gaucho 
«t  sur  les  muscles  suivant  toute  l.i  surl'aco  postérieure  de  la  cuisse.  La  force  musculaire 
des  deux  membres  inférieurs  est  all'aiblie,  surtout  à  gauche. 

La  force  musculaire  des  membres  su|)érieurs  est  conservée  égale  dos  deux  côtés.  Le 
volume  do  la  jambe  et  do  la  cuisse  gauebes  est  de  1  cent.  1/2  et  do  2  centimètres  moins 
■grand  que  les  parties  correspondantes  du  membre  inférieur  droit.  L’excitabilité  faradique 
«f  galvanique  du  muscle  tibial  antérieur  gaucln!  est  notablement  affaiblie,  les  contrac¬ 
tions  sont  assez  lentes.  L’excitabilité  éiuctri(|iu;  du  muscle  tibial  antérieur  droit  est. 
•Juolque  peu  all'aiblie  à  gauche  et  à  droite;  les  contractions  sont  insullisaniment  vives, 
î-’abaisseinont  de  l’excitabilité  et  la  faiblesse  dos  contractions  sont  également  notés  du 
côté  du  muscle  e.vtensour  commun  dos  doigts,  musede  extenseur  du  grand  droit,  muscb! 
‘Ong  péronier;  muscle  court  péronier  des  deux  côtés,  plus  marqué  à  gauche  qu’à  droite. 

Les  muscles  longs  du  dos  présentent  aussi  du  côté  droit  l’alt'aiblissement  net  de  l’exci¬ 
tabilité  faradujiio  et  galvanique;  les  contractions  sont  égnlennmt  insutlisamment  vives. 

L’examen  do  la  sensibilité  do  la  peau  donne  une  hyperesthésie  a  gauche,  correspondant 
^  L.  -j-  s,  ;  l’Iiypalgésie  et  rabaissement  de  la  sensibilité  Ihermiqno  occupent  une  région 
■moins  grande,  mais  dépendent  dos  mêmes  j'acines, 

réflexes  rolutien  cl  acltilléeii  sont  nolablenienl  (mç/tnenlcs  :  à  yaiiclic  >  qu’à  droile; 
■clonus  lia  iiied  très  marqué  à  ganchr  ;  son  éhaaihc  à  droile.  lies  réflexes  tendineux  cl  osseux 
’les  membres  suiiérieurs  sont  >  ■■  L'examen  du  sang  (Wassermann)  resta  négatif. 

Les  méthodes  habituelles  du  traitement  iiendant  15  jours  ont  donné  un  i-ésultat  insi- 
Rnifiant  (injections  fréquentes  do  morphine  la  nuit). 

La  ponction  lombaire  a  donné  issue  à  un  liquide  sous  forte  pression  (par  Ilot).  On  en 
&  recueilli  ,S0  c.  c.  L’examen  du  li(iuide  a  donné  une  lymphocytose  assez  marquée  (jusqu’à 
“û  lymphocytes  dans  le  cham|)  visuel).  La  réaction  de  Nonne  ■—  f''  phase  +• 

Le  lendemain,  après  la  pomdion,  le  malade  a  déclaré  qu’il  a  bien  dormi  pour  la  pre¬ 
mière  fois  toute  la  nuit,  sans  même  s’adresser  à  l’aspirine.  Les  douleurs  dans  la  région 
lombaire  et  dans  les  jambes  sont  presque  insignifiantes,  .l’ai  noté  également  l’absence 
de  la  douleur  à  la  prcission  le  long  du  nerf  sciatique  sur  la  cuisse,  sur  le  nerf  sciatique 
Poplité,  sur  les  muscles  do  la  cuisse  ;  l’absence  du  symptôme  de  Lassègtie.  L’excitabilité 
■électrique  est  sans  modifications  ainsi  que  les  réflexes  tendineux.  Les  limites  de  l’hy- 
POsthésic  tactile  sont  notablomcnt  réduites;  l’hypalgésio  et  la  thermobypestbésie  sont 
dotées  sur  une  petite  région,  La  scoliose  est  moins  mai’quée.  Quinze  jours  ai)rès,  le.s 
douleurs  ont  de  nouveau  augmenté  dans  la  région  lombaire  et  dans  la  jambe  gauche. 

I  onction  lombaire  nouvelle  dontiant  issue  à  15  centimètres  cubes  du  liquide.  Deux  jours 
dprès  : 'scoliose  très  pou  marquée,  douleurs  très  rares  et  presque  insigniliantos , 

Le  malade  sort  de  l’hôpital  le  12  février  très  amélioré.  Quatre  semaines  après,  le  ma¬ 
lade  m’a  fait  savoir  par  lettre  que  les  ilonlours  l’ont  complètement  quitté. 

.  II)  C.  P’...,  juif,  égé  de  110  ans,  agent  d’une  Compagnie  d’assurance,  marié.  Blennorrhée 

II  y  4  ans,  bien  soignée.  Nie  l'alcoolisme  etlasyphilia.  Le  malade  est  obligé  par  son  métier 
de  marcher  presque  toute  la  journée  et  do  monter  les  étagi'S.  Un  mois  avant  son  entrée 
d  I  hôpital,  le  malade,,  rentrant  chez  lui  après  une  journée  laborieuse,  fut  ])iis  sur  l’esca- 
idr  par  un  courant  d'air.  Il  a  immédiatement  ressenti  un  froid  dans  la  région  lombaire 
dd  côté  gauche  et  dans  l’articulation  coxofémorale.  Douleurs  fortes  la  nuit  dans  la  cuisse 
Rducho  et  surtout  on  arrière.  Il  fut  obligé  de  s'aliter  le  lendeiiiain  à  cause  des  douleurs 

dns  toute  la  jambe  gauche  auxqmilies  s’ajoute  une  forte  douleur  dans  la  région  lom- 
dire.  Huit  jours  après,  apparition  des  douleurs  dans  la  région  externe  du  bras  droit 
tdansdo  genou  droit.  Do  ce  moment-ci,  les  douleurs  sont  |)resque  continues,  tantôt 
dgmentant,  tantôt  diminuant, 

'l^bsonco  de  scoliose.  La  llexion  du  corps  provoque  <les  douleurs  dans  la  région  lom- 
4,,’''® ‘Id  deux  côtés.  Le  phénomène  lombaire  est  provoipié  dans  la  région  de  la  V''  ver- 
bre  à  gaucho.  La  toux  (d  l’éternuement  provoquent  des  douleurs  dans  la  région  lom- 

(I)  lU'iMisTis,  Zur  Symptomatologie  dei'  Iscbias  Neuruloy.  Centralbl..  19i'7, 

Les  faits  cités  par  moi  dans  ce  travail  et  basés  sur  l’examen  de  75  cas  de  sciali(iue 
montrent  (juo  le  phénomène  lombaire,  c’est-ù-dire  la  douleur  à  la  prcs.sion  sur  l'apo- 
épineuse  du  côté  malade,  pressjon  dirigée  vers  le  côté  sain,  est  noté  dans 
-d^  lombaire  ;  dans  fiS  »/.  des  cas  sur  la  IV"  vertobro  ;  dans  17  »/. 

cas  sur  la  111"  vertèbre  et  dans  12  ’/„  des  cas  sur  les  1™  et  II"  vertèbres. 
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bairo  du  côté  gaiiclie.  La  pression  dans  la  région  de  la  cuisse  sur  le  nerf  sciatique  gau- 
clie  est  douloureuse,  de  même  que  le  nerf  sciatique  poplité.  La  percussion  de  l'arlicula- 
lion  sacro-iliaque  gauche  est  également  douloureuse.  Le  signe  de  Lasségue  est  très  net  ; 
abseni'e  d’atrophie  des  membres  inférieurs.  Diminution  asser,  faible  de  la  lorce  muscu¬ 
laire  dans  les  dritx  jambes.  L’excitabilité  faradique  et  galvanique  de  tous  les  muscles  de 
la  jambe  gaucho  est  un  peu  alfaiblie.  Le  mémo  phénomène  est  noté  à  droite  dans  le 
muscle  vaste  externe. 

Les  réflexes  roluliens  sont  iiuymenlés  d'une  façon  marquée;  le  phénomène  de  la  rolule  est 
à  droile  >  qu’à  gauche.  Les  réflexes  achilléens  sont  très  augmentés  de  deux  colés  ;  clonus 
du  pied  net  de  deux  côtés  —  à  gauche  un  peu  plus  prononcé  qu'à  droile.  La  force  mus¬ 
culaire  de  l'articulation  de  l’épaule  droite  est  plus  faible  que  celle  de  l’articulation 
gauche  ;  le  volume  du  bras  droit  est  d’un  demi-centimètre  moins  grand  que  celui  du 
brasganche.  L’excitabilité  faradique  dos  muscles  deltoïdiens,  biceps,  subscapulaire  est 
un  peu  alfaiblie  du  «  été  droit  ;  l’excitabilité  faradique  et  galvanique  du  muscle  oblique 
de  l’abdomen  est  à  droile  aussi  un  peu  affaiblie  en  comparaison  avec  le  même  muscle 
du  c(')té  gauche.  Les  réllexes  tendineux  et  osseux  des  mcnibi-es  supérieurs  sont  augmen¬ 
tés  d’une  façon  marquée,  à  droite  >•  qu’à  gaucho. 

On  note  une  hypesthésio  tactile  à  la  douleur  et  thormiiiuo  sur  le  bras  droit  dans  la. 
région  correspondante  à  C,„  sur  la  moitié  droite  du  ventre  et  du  dos  —  I),,,  l),,,.  sur  lu 
moitié  gaucho  ilu  ventre  —  l),,-D,.j. 

Les  réllexes  abdominaux  et  crémastériens -j-  -,  L’examen  du  sang  (Wasscrmiann) 

resta  négatif.  La  ponction  lontbaire  donne  issue  au  liciuide  coulant  sous  une  forte  pres¬ 
sion  On  en  a  tii'é  Su  centimètres  cubes.  Réaction  de  Nonne  :  l'“  phase  positive.  Albumine, 
O.i  "/„,  très  peu  de  lymphocytes. 

Le  lendemain,  après  la  ponction,  le  malade  déclare  qu’il  ne  ressent  plus  de  douleurs 
nulle  |)art,  il  i)oul  maintenant  librement  changer  de  po.-ition,  ce  que  lui  fut  impossible 
jusqu’ici  à  cause  des  douleurs.  11  peut  môme  se  coucher  sur  le  côté  gauche.  Le  phéno¬ 
mène  lonibaire  fait  défaut.  Le  signe  do  Lasègue  se  manifeste  assez  faiblement  (il  est 
complètement  absent  trois  jours  après  la  ponction).  Los  réllexes  osseux  et  tendineux  sur 
les  membres  supérieurs  sont  -j-  rr  (non  augmentés). 

Les  réllexes  rotulions  et  achilléens  et  le  clonus  du  pied  sont  sans  modilications.  L  ex¬ 
citabilité  électrique  des  muscles  do  la  cuisse  gauche  n’a  pas  changé  non  plus.  La  région 
d’hyperthésie  est  diminuée. 

Cinq  jours  après,  on  constate  l’absence  des  douleurs;  l’exAmen  de  la  sensibilité  n® 
donne  nulle  part  aucun  écart  de  la  normale;  la  force  musculaire  des  deux  membres  infé¬ 
rieurs  est  -q-  Les  réllexes  rotuliens  et  achilléens  sont  comme  à  l’entrée.  Le  malade  so 
sont  tout  à  fait  guéri  et  sort  de  l’hôpital  le  6  féviier.  • 

III)  I). . ,.  juif,  âgé  do  50  ans.  Obligé  do  faire  beaucoup  do  courses.  Nie  l’alcoolisme  et  Itt 
syphilis,  ne  se  rappelle  pas  avoir  eu  do  maladies  infectieuses.  On  ne  peut  noter  chez  lui 
que  des  douleurs  dans  la  région  lombaire  do  deu/t  côtés,  il  y  a  sept  ans,  dont  la  cause 
lui  est  resié  inconnue.  Traité  par  les  bains  de  houe,  il  a  complètement  guéri.  Deux 
ans  après,  apparitioir  de  nouveau  dos  mêmes  douleurs  dans  toute  la  région  lombaire  et 
dans  la  partie  postérieure  do  la  cuisse  gaucho.  Le  môme  traitement,  suivi  de  guérison. 
Deux  ans  après,  réapparition  dos  mômes  douleurs  dans  la  région  lombaire  et  dans 
toulo  la  partie  postérieure  du  membre  inférieur  droit  avec  impossibilité  do  coucher  sur 
le  côté  droit.  Le  Iraitoment  annuel  par  les  bains  de  boue  arrivait  à  diminuer  notable¬ 
ment  la  douleur.  Le  dernier  automne,  le  inabide  fut  exposé  à  dos  refroidissements  fré¬ 
quents,  faisant  souvent  des  courses  sous  la.  pluie.  L’augmentation  des  douleurs  le 
obligé  d’enlror  à  l’hôpital  le  21  décembre  1912. 

11  so  plaint  do  doiihuirs  continues  dans  toute  la  région  lombaire  et  dans  la  .surface 
postérieure  du  membre  inférieur  droit;  les  douleurs  tantôt  diminuent,  tanlôt  s’aggra¬ 
vent.  Le  malade  ne  peut  pas  so  coucher  sur  le  côté  droit,  à  cause  de  l’exacerbation  des 
douleurs.  Le  malade  so  tenant  debout  ou  marchant,  son  corps  so  plie  un  peu  dans  sa 
partie  thuraci(|uo,  la  convexité  étant  dirigée  à  droite.  Marchant,  le  malade  tient  sS- 
jambe  droite  un  peu  pliée  et  cherche  à  la  ménager.  Le  sigue  de  Lasègue  est  net  du 
côté  droit.  La  pression  des  nerfs  obturateurs,  poplité  sciati<iue  et  de  la  surface  posté¬ 
rieure  dos  muscles  do  la  cuisse  et  de  la  jambe  gauches,  est  douloureuse.  Le  phénomène 
lombaire  est  4-  du  côté  gauche  dans  la  région  de  la  IV'  et  V»  vertèbres.  Los  réflexes 
abdominaux  sont  -j-  à  droite  et  0  à  gauche,  le  réllexe  crétmistérien  est  -j-  =;  les  réflexes 
rotuliens  sont  notablement  augmentés,  le  phéhoméne  do  la  rotule  est  à  droite  >'1'*® 
gaucho,  les  réflexes  achilléens  sont  notablement  augmentés  à  gauche  >  qu’à  droite. 
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Le  volume  de  la  cuisse  droite  est  d’un  centimètre  moins  grand  que  celui  du  côté 
gauche;  le  volume  de  la  jambe  droite  est  d’un  demi-centimètre  moins  grand  que  celui 
du  côté  gauche,  L’excitahilité  faradique  et  galvanique  des  muscles  des  deux  jambes  est 
un  peu  abaissée,  surtout- à  di'oito  (ce  n’est  que  le  muscle  vaste  externe  qui  est  plus  exci¬ 
table  à  droite  qu’à  gauche  ».  Los  contractions  des  muscles  de  la  jambe  gauche  sont  assez 
lentes,  celles  de  la  jambe  droite  sont  également  insuffisamment  vives.  La  force  muscu¬ 
laire  des  dcu.T  jambes  est  affaiblie  d’une  façon  marquée. 

L’hypoestbésie  tactile  est  très  marquée  en  avant;  dans  la  région  i|ui  correspond  à 
Li,rl)',./;  L,.,  -f  S,  ;  S^,  à  droite. 

En  arrière  l’bypoestésio  est  marquée  dans  la  région  qui  correspond  à  l)||,.-l)|.j ;  S,  à 
droite.  S-  à  gauche. 

La  tbermohypoestbésie  et  l’hypoalgésie  sont  de  la  même  intensité  que  l’hypoestliésio 
'tactile  et  occupent  la  même  région.  L’examen  du  sang  (Wassermann)  resta  négatif. 

Ponction  lombaire  :  à  l’introduction  de  l’aiguille  on  sent  une  forte  résistance  probablc- 
tuent  du  côté  de  la  dure-mère  épaissie.  Le  liquide  céphalo-rachidien  sort,  sous  une  forte 
Pi’ession,  teinté  de  sang.  Extraction  de  l’aiguille,  qui  est  après  introduite  plus  haut  dans 
l’espace  intervertébral  voisin.  Mémo  résultat.  La  ponction  est  immédiatement  sus¬ 
pendue.  On  a  recueilli  en  tout  15  centimètres  cubes  do  liquide.  Au  moment  de  l’écoule- 
•èent  du  liquide,  le  malade  se  plaignait  do  douleurs,  dans  le  point  de  la  ponction  ;  elles 
86  propageaient  jusqu’à  la  jambe  droite.  La  présence  du  sang  a  rendu  l’examen  du 
liquide  impossible. 

Le  lendemain,  le  malade  nous  déclare  que  deux  heures  après  la  ponction,  il  se  sentit 
*Uieux  :  les  douleurs  dans  la  région  lombaire  et  dans  les  jambes  diminuaient  progressi- 
''«ment;  il  a  dormi  toute  la  nuit  sans  se  réveiller.  11  peut  maintenant  se  coucher  sur  le 
6ûté  droit  sans  éprouver  de  douleurs.  Le  malade  se  tient  debout  tout  droit:  la  démarche 
*81  plus  vivo.  Absence  du  signe  do  Lasègue.  Le  phénomène  lombaire  (V*  vertèbre)  à 
gàucbe  est  très  peu  marqué. 

Les  rélloxos  rotuliens  sont  augmentés  —  à  droite  >  qu’à  gauche,  les  réflexes  achil- 
léens  -|-  réflexes  abdominaux  —  à  gauche,  un  peu  plus  lent  qu’à  droite. 

Les  limites  de  toutes  les  sortes  d’bypoestbésie  se  sont  notablement  rétrécies.  L’excita- 
ollité  électrique  des  muscles  n’a  pas  changé.  ■ 

Sept  jours  après,  on  constate  chez  le  malade  la  réapparition  des  douleurs  dans  la 
•’i'gion  lombaire  et  dans  les  jambes.  Les  douleurs  s’aggravant  et  ne  cédant  aux  diffé- 
•'6nts  procédés  thérapeutiques,  le  malade  quitte  le  service  en  se  refusant  à  subir  une 
•6condo  ponction  lombaire. 

IV.  Z...,  juif,  âgé  do  41  ans,  marchand  d(!  bestiaux,  ab8(mce  d’antécédents  sypbiliti- 
ques  et  alcooliques  et  do  maladies  infectieuses.  Par  son  métier,  le  malade  est  obligé 
^6  rester  souvent  dans  les  endroits  humides,  froids,  et  de  s’exposer  aux  courants 
“àir.  11  y  a  douze  ans,  le  malade  a  souffert  pendant  deux  mois  de  douleurs  dans  la 
''^gion  lombaire  et  dans  la  jambe  droite,  qui  l’ont  obligé  de  s’aliter.  Depuis  ce  temps-là 
8a-nté  complète.  Il  y  a  quinze  jours  le  malade  a  passé  plusieurs  heures  sous  la  pluie  et 
6  Wémo  soir  il  a  ressenti  une  douleur  dans  toute  la  région  lond)aire  et  dans  la  surface 
POstérieme  do  la  cuisse  droite.  Le  lendemain  matin,  les  douleurs  ont  pris  toute  la 
Jàtobe.  Les  douleurs  apparaissent  par  accès  fré(pients  et  très  intenses  et  durent  de 

‘J’inutos  à  15  minutes  ;  le  malade  se  sent  bri.sé. 

Depuig  Ig  luoracnt  de  l’appaidtion  des  douleurs,  le  malade  a  noté  une  diminution  assez 
Mble  do  la  force  musculaire  dans  les  membres  inférieurs.  Les  organes  du  bassin  ne 
?,*?-8entenl  rien  d’anormal.  Le  phénomène  lombaire  est  noté  à  droite  du  côté  de  la  IV'  ver- 
j  “6e.  La  pression  dans  la  région  poplitée  (n.  tib.  post.)  et  sur  les  muscles  du  mollet 
,  6't  est  douloureuse.  Le  signe  de  Lasègue  est  faiblement  manpié  à  droite;  hypotonie 
g?®  “'Uscles  du  mollet  droit.  Les  réfleœes  abdominaux  sont  notablement  affaiblis  de  deux 
.  ’l®  réflexe  urémastérien  est  0  =r;  les  réflexes  patellaires  sont  augmentés,  surtout  à 
la  fl'**’  réflexes  achilléens  sont  augmentés,  surtout  à  droite  .  le  réflexe  plantaire  |)rèsente 
g  ,  6* Ion  r:.  Absence  do  réflexes  pathologiques.  La  force  musculairo  des  deux  jambes 
^ITaiblio  d’une  façon  marquée,  à  droite  >  qu’à  gauche.  L’excitabilité  électrique  dos 
Ij  .*6l6s  du  mollet  eslafl'aiblie  des  doux  côtés  d’une  façon  marquée;  les  contractions  sont 
8\i  I  L’excitabilité  électrique  du  membre  quadriceps  est  affaiblie  des  deux  côtés  et 
les  .  ^  ^  droite.  Los  muscles  longs  du  dos  sont,  à  gauche,  plus  faiblement  influencés  par 
“ourants  faradiques  et  galvaniques  qu’à  droite. 

®*6"ien  de  toutes  les  formes  de  la  sensibilité  donne  leur  abaissement  sur  toute  la 
“6  droite  —  en  avant  jusqu’à  la  région  do  l’aine;  en  arrière  jusqu’au  pli  lombiuro. 
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Une  petite  région  dont  les  limites  sont  D,(|-D,o  et  Lr,  +  S,  à.  droite  en  avant  présente 
un  abaissement  très  marqué  de  toutes  les  formes  de  la  sensibilité. 

L’examen  du  sang  (Wassermann)  resta  négatif. 

Les  moyens  lliérapeutiques  pliysiijuos  habituels  (galvanisation,  douche  écossaise, 
bains  tièdes,  enveloppements,  bains  de  lumière...)  et  [)harmaceutiques  ont  donné  un 
résultat  insignifiant.  Quinze  jours  après  l'entrée  du  malade  (le  18  janvier  1913),  ponction 
lombaire.  Le  liquide  céphalo-rachidien  sortait  par  jet  interrompu.  On  a  recueilli 
23  centimètres  cubes.  Héaction  de  Nonne,  jjremière  phase  positive;  albumine  0,6  “/o;  8  à 
tO  lymphocytes  dans  le  champ  visuel. 

Le  19  janvier,  le  malade  a  pour  la  première  fois  depuis  le  commencement  de  la  maladie 
dormi  toute  la  nuit  sans  éprouver  de  douleurs.  Mlles  ont  comiilètement  cédé  le  len- 
ilemain  après  la  ponction  dans  la  région  lombaire.  La  pression  dans  la  région  poplitéa 
et  sur  le.s  muscles  du  mollet  est  beaucoup  moins  douloui’euse.  Les  réllexes  rotuliens, 
achillécns  et  crémastériens  n’ont  pas  changé.  Les  réflexes  abdominaux  sont  à  droite 
<  qu’à  gauche.  L’Iiyponsthésie  de  toute  la  jambe  droite  occupe  les  mêmes  limites.  La 
sensibililé  a  réapparu  dans  Dio-Un.'  è  droite.  Les  régions  où  la  sensibilité  fut  notable- 
nnmt  abaissée  ont  beaucoup  diminué.  Los  réflexes  tendineux  ii’ont  pas  changé. 

20  janvier.  —  Doulonrs  insignifiante.s,  assez  rares  et  passagères  dans  la  jambe  droite. 

23  janvier.  —  Absence  de  douleurs,  aucun  changement  dans  le  reste. 

2  février,  —  Guérison  complète.  Le  malade  sort  de  l’hùpital. 

Dans  les  quatre  hi.stoires  que  nous  venons  de  citer,  nous  avons  affaire  à 
des  malades  qui  sont  liahituellernent  regardés  comme  atteints  de  sciatique  ’■ 
douleurs  dans  la  face  postérieure  de  la  jambe,  douleurs  à  la  i)ression  du 
nerf  scin,ti(|ue,  Je  ses  branches  et  des  muscles  correspondants,  signe  de 
Laségue,  etc.,  en  un  mot,  tout  le  tableau  classique  de  la  symptomatologie  de 
la  sciatique. 

Mais  nos  malades  présentaient  en  meme  temps  d’autres  symptômes,  qd® 
nous  allons  étudier  :  nous  avons  noté  dans  tous  les  cas  l’augmentation  des 
réflexes  rotuliens  et  achilléens  des  deuxrMés;  dans  deux  cas  (I,  11)  fut  noté  1® 
clonus  ilu  pied  des  deu.x  côtés,  et  dans  deux  cas  (II,  III)  le  phénomène  de  la  rotul® 
de  deux  côtés.  Ne  pouvant  pas  expliquer  l’augmentation  des  réllexes  tendineu* 
par  le  «  nervosisme  j  (nos  malades  ne  ressemblaient  nullement  aux  gens  «  nef' 
veux  »,  l’augmentation  des  réflexes  n’était  pas  de  la  môme  intensité  des  deu* 
côlés,  on  constatait  le  clonus  du  pied  et  le  phénomène  de  la  rotule),  nou* 
croyons  qu’elle  n’est  autre  chose  que  la  manifestation  de  modifications 
rielles  dans  la  moelle  dorsale.  L’absence  de  modifications  de  ces  réflexes,  apf®® 
la  ponction  lombaire,  laquelle  provoquait  toujours  les  modifications  des  synap' 
tômes  de  la  sensibilité  radiculaire,  n’est  que  la  preuve,  d’après  nous,  de  la 
bilité  des  lésions  matérielles  que  nous  supposons  dans  la  moelle  dorsale.  Nou® 
avons  marqué  dans  les  qualrc  cas  une  certaine  diminution  de  la,  force  mused” 
laire  des  deua:  jambes,  ce  que  nous  rattachons  aussi  aux  lésions  myélitiqd®®' 
Nous  avons  mari|ué  dans  un  cas  (IV),  parallèlement  avec  les  modifications  d® 
la  sensibililé  radiculaire,  que  la  diminution  de  cette  dernière  sur  la  jambe  droit® 
présentait  le  caractère  spinal. 

Nous  avons  noté,  dans  les  quatre  cas,  le  lendemain,  après  la  ponction,  t® 
rétrécissement  des  régions  d’abai.s-8ement  de  la  sensibilité  radiculaire  de  la  pea**  ‘ 
dans  un  cas  (II),  les  modifications  de  la  sensibilité  ont  complètement  disparut® 
cinquième  jour  après  la  ponction. 

Oeci  nous  dontie  droit  de  penser  que  la  modification  quantitative  (et  qualit® 
tive)  du  liquide  céphalo-rachidien  peut,  par  ses  propriétés  physiques  (pressi®** 
—  le  liquide,  nous  l’avons  déjà  dit,  sortait  par  un  flot  rapide)  et  chimique®' 
peut  entretenir  (plaques  de  méningite  dans  la  région  des  racines)  (Dejerine)  ® 
môme  provoquer  (cas  II)  les  lésions  des  racines;  il  est  vrai  qu’on  peut  au®® 
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supposer  que  l'extraction  du  liquide  céphalo-rachidien  pourrait  favoriser  la 
résorption  plus  rapide  des  plaques, 

La  diminution  marquée  des  douleurs,  constatée  immédiatement  après  la 
ponction  lombaire,  nous  donne  le  droit  de  chercher  la  cause  essentielle  des 
douleurs  dans  le  caractère  du  liquide  céphalo-rachidien. 

La  réapparition  brusque  des  douleurs  dans  le  troisième  cas  immédiatement 
uprès  la  ponction  nous  permet  d’admettre  l’exacerbation  secondaire  de  la 
niéningite  chronique  spinale. 

L  absence  de  modifications  dans  l’excitabilité  électrique  des  muscles  et  des 
®erfs  après  la  ponction  s’expliquera  aisément,  si  nous  admettons  que  les  lésions 
dans  les  racines  motrices  ont  pris  un  caractère  stable  et  définitif. 

Il  arrive  parfois  que  les  malades  présentent  des  douleurs  qui  sont  localisées 
^on  pas  le  long  du  nerf  sciatique,  mais  le  long  des  nerfs  du  plexus  lombaire; 
on  note  parfois,  dans  ces  cas  aussi,  de  légères  modifications  du  côté  des  racines 
(motrices  et  sensitives)  sacrées. 

En  voici  un  cas  : 

-  omp'nyO;  obligô  par  son  métier  de  rester  longtemps  debout 

«I  taire  dos  courses  sous  la  pluie.  Nie  la  syphilis,  lloit  depuis  longtemps  une  bouteille 
e  vin  au  dîner.  11  a  subi,  il  y  a  17  ans,  une  opération  pour  l’abcès  du  l'oie.  Ne  se  rap¬ 
pelle  pas  avoir  eu  de  maladies  infectieuses.  Il  y  a  trois  semaines,  le  malade,  après 
«voir  la  veille  longtemps  marché  sous  la  pluie,  s’est  ressenti  d’une  forte  douleur  dans  la 
gion  lombaire,  surtout  à  gauche  et  dans  la  surface  antérieure  de  la  cuisse  gauche, 
vut  obligé  à  cause  des  douleurs  de  rester  au  lit. 

tèh  ’mrcmèrr  10i3.  —  Scoliose  marquée  à  convexité  droite  dans  la  région  des  ver- 
ères  lombaires.  Absence  du  signe  de  Laségue.  Le  iihénomène  lombaire  est  faiblement 
P  à  gauche  dans  la  région  de  toutesles  vcrtébreslombaires.  Pression  douloureuse  du 
ahn  muscles  de  la  surface  antérieure  de  la  cuisse  à  gauche.  Les  réllexes 

dominaux  -f  le  réllexe  crémastérien  —  ü  à  gauche,  -f  A  droite;  le  réflexe  rotu- 
„  •■rcs  manpié  à  droite,  0  à  gauche.  (La  percussion  du  ligament  patellaire  à 
ts  uciio  provoque  la  contraction  des  adducteurs  de  la  cuisse  à  droite);  le  réflexe  achil- 
n  est  augmenté  des  deux  côtés;  le  réflexe  plantaire  <  r=.  Hypotonie  des  muscles 
La  f  antérieure  de  la  cuisse  à  gauche  et  des  muscles  du  mollet  des  deux  côtés. 

lorce  musculaire  dos  doux  membres  inférieurs  est  un  pou  affaiblie,  surtout  à  gauche, 
^excitabilité  électrique  du  nerf  crural  et  dos  muscles  de  la  surface  antérieure  de  la  cuisse 
faib^''  P®'^'  afl'aiblie  à  droite,  La  contraction  des  muscles  porte  un  caractère  un  peu  plus 
—  cette  faiblesse  est  plus  marquée  à  gauche  (le  muscle  quadricejis  —10  ra.  amp. 
a^  TT  p«h).  L’excitabilité  galvanique  et  faradique  des  muscles  péroniers  est  un  peu 
ibhe  des  doux  côtés  et  surtout  à  gauche.  Le  muscle  quadricops  gaucho  est  atrophié, 
xamen  de  la  sensibilité  donne  des  rayons  d’Iiypooslhésie  et  d’hypalgésie  dans  la 
J  on  do  C|i  et  L,,  à  gauche.  L’examen  du  sang  (Wassermann)  resta  négatif. 

J. novembre.  —  Ponction  lombaire;  le  liquide  sort  par  flots;  on  en  a  recueilli 
^entimètres  cubes. 

«ermlire.  —  Disparition  des  douleurs  dans  la  jambe;  elles  ont  notablement 
le  dans  la  région  lombaire.  Les  rayons  d’hypoesthésie  se  sont  notablement  rétrécis; 
insai,’!’"’;  '■“‘oden  gaucho  —  0.  L’examen  microscopique  du  liquide  lombaire  a  montré 
fc  Q  '  lymphocytes  dans  le  champ  visuel. 

T  * ®00‘‘'d'>lité  est  normale  pnilout,  absence  de  douleurs  dans  la 
®®®'pitale  Légion  lombaire  ;  le  malade  se  plaint  de  maux  de  tête  dans  la  région 

ttiortifi*.”®”''’"''’’®-  ““  Absence  de  douleurs;  la  sensibilité  est  normale  partout;  aucune 
J  ücation  dans  l’état  objectif. 

Pialade  sort  de  l’hôpital. 

**ve  parfois  que  les  malades,  n’accusant  des  douleurs  que  dans  la  région 
«ife,  sont  traités  par  les  médecins  comme  atteints  de  t  lumbago  ». 
dds  relatons  ici  un  cas  de  ce  genre  : 

^1.  7  • 

■‘■■••juif.  Agé  de  44  ans  (il  m’est  adressé  par  son  m 


lédecin  avec  le  diagnostic  de 
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•  lumbago  »),  marchand  d’habits;  l'ait  des  courses  pondant  toute  la  journée;  nie  l’al¬ 
coolisme  et  les  maladies  vénériennes.  Fut  malade  de  la  dysenterie  pendant  plusieurs 
semaines,  il  y  a  six  ans.  Il  y  a  un  an,  après  avoir  passé  quelques  heures  sous  la  pluie, 
il  a  ressenti  une  douleur  très  forte  dans  la  région  lombaire,  qui  durait  quelques  jours; 
il  fut  mémo  obligé  de  s’aliter.  Cotte  douleur  a  ensuite  complètement  disparu.  Il  y  a 
trois  semaines,  le  malade  a  ressenti  de  nouveau  une  forte  douleur  dan.s  la  région  lom¬ 
baire,  elle  fut  tellement  atroce  et  tenace  qu'il  a  dû  .s’aliter  pendant  dix  jours  ;  les  essais 
de  s’asseoir  provoquaient  l’exacerbation  des  douleurs. 

Rien  d’anormal  du  côté  dos  organes  du  bassin;  absence  do  douleurs  dans  les 
jambes.  Le  malade  croit  pouvoir  noter  cbez  soi  une  certaine  faiblesse  de  jambes  coïnci¬ 
dant  avec  le  commencement  do  la  maladie. 

Le  fi  (écrier  19iS.  —  Scoliose  peu  marquée  à  convexité  gauclie  dans  la  région  dos  ver* 
tébres  dor  sales  inférieures  et  lombaires  supérieures.  Le  nerf  sciatique  n’est  pas  doulou¬ 
reux  à  la  pression  ;  la  recherche  du  signe  de  Lasr'rgue  provoriuo  la  douleur  dans  la  région 
lombaire  à  droite.  Le  phénonrèno  lombaire  est  noté  à  droiic  dans  la  région  des  11“  ot 
V*  vertèbres  lombaires.  Le  malade  marche  tout  droit,  en  évilant  do  plier  son  corps. 
Les  moindres  tentatives  de  plier  son  corjrs  en  avant  ou  on  arrière  provoquent  une  dou¬ 
leur  atroce  dans  la  région  lombaire.  La  pression  sur  les  muscles  du  dos  est  douloureuse. 
Les  réllexes  abdominaux  sont  à  droite  ^  qu’à  gauche;  le  réllexo  crémastéricn  est  à 
droite  >  qu’àgauclio;  les  réllexes  rotuliens  sont  assez  vifs  —  à  gaucho  <  qu’à  droite. 
Les  réflexes  aciiilléens  sont  très  augmentés  et  surtout  à  gauche.  Le  rélloxe  plantaire 
—  flexion  II  .  La  force  musculaire  des  deux  jambes  est  conservée  ;  à  di-oite  peut-être 

qu’à  gauche.  Tous  lés  modes  de  sensibilité  sont  abaissés  sur  la  moitié  droite  du 
corps  —  à  droite  do  la  ligne  médiane.  Mais  on  constate  dans  les  limites  de  cette  dimi¬ 
nution  de  sensibilité  une  zone  d’bypoestésie  plus  marquée  à  droite  :  correspondant  en 
avant  et  en  arrière  à  Dy  —  Dh,  L,. 

Le  malade  reçoit  une  séance  de  franklinisation  par  étincelles  le  long  do  toute  la  moitié 
droite  du  corps  ;  il  est  suggestionné  en  môme  temps  que  la  sensibilité  s’en  restituera. 
Et  de  fait,  après  la  fraidilinisation  la  sensibilité  do  la  moitié  droite  du  corps  ne  dilféraR 
pre.squejen  rien  de  celle  de  la  moitié  gauche,  excepté  les  zones  d’hypoesthésie,  que  nous 
venonsi  de  citer;  elles  se  sont  conservées. 

Franklinisation  quotidienne  pendant  les  trois  jours  suivants  do  la  moitié  droite  du 
corps;  restitution  complète  de  la  sensibilité  (à  droite  =:  à  gauche),  excepté  les  zones 
mentionnées  plus  haut. 

Nous  avons  ordonné  —  ventouses  sèches,  bains  à  29  degrés,  aspirine. 

Le  9  (écrier.  —  Réllexo  plantaire  :  Babinski  -)-  à  gauche,  insuffisamment  net  4 
droite:  les  douleurs  sont  sans  modifications.  L’excitabilité  électrique  des  muscles 
adducteurs  do  la  cuisse  et  des  muscles  du  mollet  est  affaiblie  des  deux  côtés  et  surtout 
à  droite;  la  contraction  do  ces  muscles  n’est  pas  suffisamment  vive.  Les  contractions 
des  muscles  longs  du  dos  sont  à  droite  moins  vives  qu’à  gaucho  ;  les  contractions  dO 
muscle  grand  oblique  de  l’abdomen  sont  paresseuses  des  deux  côtés;  les  contraction* 
du  muscle  droit  de  l’abdomen  sont  paresseuses  des  doux  côtés.  L’examen  du  sanfl 
(Wassermann)  resta  négatif. 

Le  10  (écrier.  —  Los  douleurs  dans  la  région  lombaire  ont  un  peu  cédé.  Ponction 
lombaire;  le  liquiilo  céphalo-rachidien  s’écoule  par  flots;  on  en  a  recueilli  2.')  cenlimètro* 
cubes.  La  réaction  de  Nonne  (I  phase)  -f-, 

13  (écrier.  —  Deux  heures  après  la  ponction  les  douleurs  dans  la  région  lonibai''® 
ont  notablement  diminué;  elles  ont  presque  complètement  disparu  le  soir.  A  bien  doriU*’ 
La  flexion  volontaire  ad  maximum  du  corps  en  avant  et  en  arrière  se  fait  sans  doulèUf» 

Le  phénomène  lombaire  (IV*,  V»  vertébrés)  est  peu  marqué.  Il  est  0  dans  la  région  d** 
I'“  et  II*  vertèbres.  Les  réflexes  rotuliens  et  aciiilléens  ne  présentent  aucune  raodifié^l 
lion.  Les  réflexes  abdominaux  sont  à  droite  <  qu’à  gauche,  le  réflexe  créma**® 
rien-f-=;  le  réflexe  plantaire;  à  gaucho  Babinski  -|-;  incertain  à  droite.  La  2®® 
d’hypoeslhésie  s’est  rétrécie  notablement. 

10  (évricr.  —  Absence  des  douleurs.  Sensibilité  normale  partout. 

32  lévrier.  —  Le  malade  se  croit  guéri;  l’examen  de  la  sensibiltè  ne  présente  r'® 
d’anormal  ;  les  données  do  l’examen  objectif  no  présentent  aucune  modification,  b® 
malade  sort  do  l’hôpital. 

Ce  cas  pré.sentait  la  combinaison  d’une  maladie  organique  (méningite 
avec  une  maladie  fonctionnelle  (hémihypoestliésie).  La  diminution  delà  sensj' 
bilité  du  côté  droit  étant  enlevée  par  la  suggestion  verbale  et  par  la  frankli*’* 
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sation,  nous  constations  néanmoins  la  zone  d’hypoesthésie  (D7  —  Dj;  Zg),  laquelle 
nous  serions  porté  à  regarder  comme  la  manifestation  de  la  lésion  orga¬ 
nique. 

11  faut  encore  souligner  que  dans  aucun  de  nos  cas  la  syphilis  ne  jouait 
la  rôle  causal  de  la  maladie.  La  cause  la  plus  probable  en  fut  certainement  le 
refroidissement. 
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302)  Traité  des  Maladies  Nerveuses,  à  l’usage  des  Médecins  et  des 

Etudiants,  par  le  professeur  Oi>i>enhkim  (de  Berlin),  7”  édition,  revue  et  aug¬ 
mentée,  avec  623  ligures  dans  le  texte  et  14  planches.  2  volumes,  d  92.6  pages, 
“erlin,  S.  Karger,  éditeur,  1913. 

La  première  édition  du  Traité  des  maladies  nerveuses,  à  l’usage  des  méde¬ 
cin®  et  des  étudiants,  par  le  professeur  Oppenheim,  a  paru  en  1894.  Elle  a  été 
®nivie  de  plusieurs  autres. 

La  septième  édition  vient  de  paraître  représentant  deux  volumes  ayant  en¬ 
semble  1925  pages  avec  523  ligures  dans  le  texte  et  14  planches. 

On  connaît  le  succès  des  éditions  antérieures.  Des  améliorations  et  des 
^  jonctions  importantes  ont  été  faites  à  celle  qui  vient  de  paraître.  Elles  por- 
ent  sur  les  nouvelles  découvertes  de  la  neuropatbologie,  notamment  les  para- 
.fsies  infantiles  épidémiques,  les  récentes  données  de  la  cytologie  du  liquide 
PLalo-racbidien,  l’emploi  du  salvarsan  dans  le  traitement  des  affections 
V  philitiques,  les  recherches  sur  les  glandes  à  sécrétion  interne  et  leurs  relations 
^^ec  leg  troubles  nerveux,  la  physiologie  et  la  pathologie  vestihulaires  et  céré- 
fiuses,  les  affections  du  sympathique,  etc. 

es  observations  personnelles  ou  empruntées  à  la  littérature  neurologique, 
cliniques  et  anatomo-pathologiques  nouvelles  sont  venues  augmenter 
*’iche  documentation  de  cet  ouvrage.  R. 

^fe  Maladies  Nerveuses  à  l’usage  des  Praticiens,  en  trente 

Çons  par  Robiîht  Ring  (de  Bâle).  Un  volume  de  (iOO  pages  avec  Idd  ligures, 
•■“an  et  Sehwartzenherg,  Vienne,  d9i3. 

réunit  en  trente  leçons  l’étude  des  principales  affections  du  sys- 

nerveux. 

auteur  étudie  d’abord  les  maladies  des  nerfs  périphériques,  insistant  sur  les 
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troubles  de  la  motilité,  de  la  sensibilité  et  de  la  réflectivité,  différenciant  les 
névrites  et  les  polynévrites  et  décrivant  les  caractères  des  névralgies.  Un  cha¬ 
pitre  de  thérapeutique  termine  cet  exposé  clinique. 

Dans  les  dyskinésies  figure  l’étude  du  tremblement,  des  secousses  (ibrillaires, 
des  spasmes  localisés  et  généralisés,  des  crampes  professionnelles.  Ensuite 
viennent  les  affections  choréiques  de  l’enfance  :  chorée  de  Sydenham,  chorée 
héréditaire,  athétose;  enfin  les  myotonies,  la  myasthénie,  les  paralysies  pério¬ 
diques. 

La  sixième  leçon  est  consacrée  aux  atrophies  musculaires,  la  septième  à  la 
paralysie  spinale  spastique,  à  la  sclérose  latérale  amyotrophique  et  à  la  para¬ 
lysie  bulbaire  progressive;  la  huitième  leçon  à  la  maladie  de  Friedreich,  à. 
l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  et  à  la  névrite  progressive  hypertrophique;  la  neu¬ 
vième  leçon  à  lu  sclérose  multi-loculaire. 

Dans  la  dixiéme  leçon  sont  traitées  les  maladies  diffuses  de  la  moelle,  la  sy- 
ringomyélic,  l’hématomyélie,  les  tumeurs  de  la  moelle.  Dans  les  onzième  et 
douzième  leçons,  le  tabes;  dans  la  treizième  leçon,  la  paralysie  générale;  dans 
la  quatorzième,  la  syphilis  cérébro-spinale. 

Dans  les  deux  leçons  suivantes,  l’auteur  décrit  l’artério-sclérose,  les  infec¬ 
tions  des  centres  nerveux,  notamment  la  maladie  de  Ileine-Médin  et  les  ménin¬ 
gites  eérébro-spinales  épidémiques. 

Dix-septième  leçon  :  encèphalorragie  et  eiicé[ihalomalacie  avec  une  étude  sur 
les  hémiplégies  atypiques  et  extra-capsulaires. 

Dix-huitième  leçon  :  aphasie,  apraxie  et  agnosie. 

Dix-neuvième  leçon  :  les  fumeurs,  les  abcès  du  cerveau,  les  méningite» 
aiguës  et  chroniques,  l’encéphalite,  les  troubles  circulatoires  de  l’encé¬ 
phale. 

La  vingtième  leçon  traite  des  maladies  du  cervelet,  la  vingt  et  unième  leçon 
de  l’hydrocephalie  et  des  affections  congénitales  des  centres  nerveux  et  de» 
muscles. 

Vingt-deuxième  leçon  :  hémiplégies  et  diplégie  infantiles,  maladie  de  Little, 
idiotie. 

Dans  les  vlugt-troisièrne  et  vingt-quatrième  leçons  figurent  les  syndrome» 
d’origine  glandulaire  :  maladii;  de  iiasedow,  inyxœdème,  maladie  d’AddisoRi 
acromégalie,  syndrome  adiposo-gènital,  dyspnéalisme. 

La  vingt-cinquième  leçon  est  consacrée  aux  maladies  du  sympathique  :  an- 
gioneiiroses  et  trophoneuroses  (acroparesthésie,  maladie  de  Itaynaud,  scléro¬ 
dermie,  érythromélalgie,  œdème  circonscrit,  hémiatrophie  et  hémihypertrophié 
faciale,  zona;. 

L’épilepsie  est  étudiée  dans  la  vingt-sixième  leçon.  Les  trois  leçons  suivante» 
sont  consacrées  aux  psychoneuroses,  notamment  4  la  neurasthénie  et  à  l’hy»' 
té  rie. 

l.a  dernière  leçon  a  pour  sujet  la  migraine.  II. 

;iüi)  L’Action  directe  sur  les  Centres  Nerveux  (Centrothérapie) , 

l’iKiiRE  Donniiîm,  Un  volume  in-8",  avec  figures.  Paris,  Félix  Alcan,  éditeur» 

11H:). 

Les  études  de  Pierre  Donnier  sur  les  centres  bulbaires  méritent  de  retenir 
l’attention.  Elles  séduisent  par  leur  originalité.  La  conception  physiopatbolO' 
gique  de  l’auteur  désoriente,  il  est  vrai,  quelques  notions  classiques;  mais  ell® 
n’est  pas  illogique,  et  s’adapte  ii  tous  les  faits  d’observations.  S’il  lui  manqu® 
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encore  la  consécration  de  l’expérimentation  et  de  l’anatomie  pathologique,  elle 
leprésente  une  hypothèse  plausible  dont  l’avenir  permettra  d’apprécier  la  jus¬ 
tesse.  Elle  peut  se  résumer  ainsi  :  Toutes  nos  activités  et  todtes  nos  défenses 
ei’ganiques  sont  régies  par  les  centres  nerveux  bulbaires,  régulateurs  et  gar¬ 
diens  des  intégrités  anatomiques  et  des  équilibres  fonctionnels.  S’il  était  expé¬ 
rimentalement  possible  de  troubler  individuellement  ces  centres,  comme 
t  avait  tenté  Claude  liernard,  on  réaliserait  à  volonté  les  mille  désarrois  orga- 
ganiques  et  fonctionnels  de  la  pathologie. 

En  revanche,  l’auteur  admet  comme  certain  qu’en  présence  de  n’importequel 
phénomène  clinique  on  peut  aller  rechercher  dans  le  bulbe  le  centre  responsable 
de  ce  trouble,  le  solliciter  physiologiquement,  le  faire  revenir  à  lui  et  ramener 
re  centre  nerveux  en  bonne  attitude  fonctionnelle. 

Cette  intervention  permettrait  d’instituer  une  thérapeutique  directe,  toute 
herapeutique  n’agissant  que  par  l’intermédiaire  des  centres  nerveux. 

Pour  pénétrer  dans  le  bulbe,  la  voie  la  plus  courte,  la  plus  large  et  la  plus 
ommodeestle  nerf  trijumeau  ;  et  le  mode  de  sollicitation  le  plus  pratique 
serait  la  cautérisation  inlinimenî  légère  de  la  muqueuse  nasale,  en  des  points 
^di  varient  avec  le  centre  bulbaire  visé. 

L  auteur  n’a  eu  qu’à  se  louer  des  résultats  positifs  de  cette  méthode. 

Le  livre  actuel  contient  à  la  fois  l’exposé  de  cette  doctrine  physiologique  et  les 
,  dnséquences  thérapeutiques  que  l’auteur  en  a  déduiles.  11  serait  intéressant  de 
savoir  si  d’autres  expérimentateurs  obtiendraient  des  résultats  confirmatifs, 
pdr  quelque  surprenants  que  puissent  paraître  les  effets  curatifs  obtenus  par 
•  Honnier,  il  ne  serait  permis  d’en  apprécier  les  causes  et  la  valeur  qu’aprés 
««expériences  et  des  observations  dûment  contrôlées.  R. 

Les  Maladies  des  Glandes  vasculaires  sanguines  (Die  Erkrankun- 
gen  der  lllutdrüsen),  par  le  professeur  Wilhelm  Ealta  (de  \ienne)  Un 
''oiume  de  530  pages  avec  103  figures,  J.  .Springer,  éditeur,  lîerlin,  1013. 

Cet  ouvrage  représente  une  Irès  impoidante  monographie  consacrée  aux 
ections  qui  sont  rattachées  à  des  troubles  du  fonctionnement  des  glandes 
«ûQoerines. 

L’auteur  commence  par  exposer  des  considérations  générales  sur  le  rôle 
ysiologique  des  glandes  vasculaires  sanguines  dans  la  croissance  et  le  déve¬ 
loppement  du  corps;’ il  étudie  leurs  relations  avec  le  système  nerveux  central 
périphérique,  leur  action  hématopoiétique,  l’inlluence  qu’elles  peuvent  avoir 
ce  qu’on  appelle  les  états  diathésiques. 

l'ét  —  Après  un  résumé  anatomique  et  physiologiiiue,  commence 

réo*'“®  maladie  deliasedow  qui  représente  Vhyperihxiréose.  Dans  l’hypothj- 
«e  rentrent,  au  contraire,  le  myxœdéme  de  l’adulte  et  le  crétinisme  spora- 
cha  photographies  cliniques  et  radioscopiques  accompagnent  ces 

"'’étinUR  réservée  au  crétinisme  endémique,  dégénératioa 

para-lhyvoïdes.  —  Dans  les  affections  de  ces  glandes  rentre  la  tétanie, 
j’^t^est  une  hypoparathyréose.  Cette  forme  nosographique,  plus  étudiée  à 
qui  g-'*?®*’  un  assez  grand  nombre  de  troubles  convulsifs 

couoh  enfants,  soit  chez  les  adultes  (à  l’occasion  de  l’ac- 

ûement  ou  des  affections  du  tube  digestif). 

Bur  j*^******'  Ee  chapitre  est  bref,  étantdonnée  la  pénurie  de  nos  connaissances 
«8  manifestations  cliniques  que  peuvent  causer  les  altérations  thymiques. 
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Hypophyse.  —  C’est  naturellement  l’acromégalie  qui  occupe  la  première  place 
dans  les  affections  liées  à  un  trouble  de  la  glande  pituitaire.  Le  chapitre  qui  lui 
est  consacré  est  riche  en  documentation  bibliographique  ou  iconographique.  U 
existe  aussi  une  autre  forme  clini()ue  liée  à  l’hypopituitarisme,  c’est  la  dystro¬ 
phie  du  type  Frôhlich  et  le  syndrome  adiposo-génital,  que  l’auteur  réunit  sous 
la  désignation  de  dystrophie  hypophysaire  et  dont  il  donne  de  nombreux  exem¬ 
ples  imagés. 

Glande  pinéale .  —  (Jn  ne  peut  faire  encore  que  des  hypothèses  sur  le  dyspnéa- 
lisme. 

Glandes  surrénales.  —  L’insuffisance  fonctionnelle  de  ces  glandes  conduit  à 
l’étude  de  la  maladie  d’Addison.  L’hyperfonction  des  glandes  surrénales  s’obser¬ 
verait  dans  certaines  tumeurs  du  sein  atteignant  ces  glandes. 

Glandes  génüales.  —  Un  assez  grand  nombre  de  syndromes  cliniques  peuvent 
être  rattachés  aux  imperfections  des  glandes  génitales.  D’abord,  l’aplasie  de  ces 
glandes,  puis  l’hermaphrodisme,  l’eunuchisme  et  l’eunichoïdisme,  qui  peut  être 
précoce  ou  tardif.  Tous  ces  syndromes  peuvent  être  englobés  sous  une  dési¬ 
gnation  générale,  l’hypoyénilalisme,  auquel  on  peut  opposer  riiypergénilaiisme. 
La  chlorose  semble  à  l’auteur  pouvoir  être  rattachée  au  groupe  des  affections 
liées  à  un  trouble  fonctionnel  des  glandes  génitales. 

Alfectiuns  pluri-glandulaires.  —  Dans  ce  chafiitre  rentrent  les  syndromes 
cliniques  dont  certains  caractères  se  retrouvent  dans  les  groupes  précédents. 
L’auteur  y  introduit  également  l’étude  du  gigantisme. 

11  existe  d’autres  troubles  du  développement  qui,  selon  Falta,  ne  sont  pas  en 
relation  directe  avec  les  affections  des  glandes  endocrines;  il  réunit  ces  dystro¬ 
phies  dans  un  groupe  composite  où  il  fait  rentrer  l’infantilisme,  le  nanisme,  1® 
rachitisme,  l’achondroplasie,  le  mongolisme. 

Ktudiant  ensuite  les  affections  du  pancréas,  il  est  amené  k  décrire  le  diabète, 
au  point  de  vue  expérimental  et  au  point  de  vue  clinique.  Enfin,  il  termine  pe’’ 
une  étude  d’ensemble  sur  l’obésité,  les  différentes  formes  d’adipose,  et  notam' 
ment  l’adipose  douloureuse. 

Un  répertoire  bibliographique  très  détaillé  termine  cet  ouvrage,  qui  sera 
consulté  en  raison  de  sa  riche  documentation.  Mais  peut-être  présente-t-il  la 
pathologie  des  glandes  endocrines  sous  une  forme  schématique,  capable  de 
donner  l’illusion  que  le  problème,  tant  au  point  de  vue  clinique  qu’au  point  de 
vue  'physiopathologique,  est  actuellement  résolu,  alors  que  réellement  il 
entouré  de  tant  d'incertitudes.  Vraisemblablement,  la  classification  jiroposé® 
par  l’auteur  sera  sujette  à  révision  ;  elle  n’en  offre  pas  moins  un  réel  intér® 
provisoire;  elle  aura  le  mérite  de  stimuler  des  recherches  et  des  discussion® 
.d’où  l’on  peut  espérer  que  sortira  la  solution  définitive  de  la  pathologie  endo' 
crinienne.  6- 

aOti)  Pathologie  Gastro-intestinale.  Première  série.  Clinique  et  Thé* 

rapeutique,  par  Albert  Mathieu  et  .Ikan-Uharles  Roux.  Un  volume  in-8“  d® 

018  pages,  Doin,  éditeur,  Paris,  diH3. 

Cette  troisième  édition  présente  au  lecteur,  comme  ses  devancières,  un® 
série  d’exposés  critiques  de  pathogénie,  de  clinique  et  de  thérapeutique, 
s’agit  moins  de  chapitres  didactiques  que  de  vues  personnelles  sur  les  grande® 
questions  pendantes,  que  de  discussions  sur  les  façons  de  procéder  dans  les  ®n® 
les  plus  fréquents,  les  plus  embarrassants. 

Parmi  les  matières  traitées  dans  ce  volume,  il  en  est  qui  intéressent  direct®’ 


TOent  la  neurologie.  Telle  est  la  sialorrhée  nerveuse,  si  fréquente  dans  les  dys¬ 
pepsies  douloureuses,  et  qui  résulte  d’un  réflexe  qui  a  l’estomac,  et  peut-être  le 
<iuodénuin,  comme  point  de  départ.  La  sialorrhée  légère  avec  vomissements 
pituiteux  œsophagiens  peut  passer  à  la  grande  sialorrhée,  nettement  hystérique. 
La  pituite  hémorragique  représente  d’ordinaire  un  fait  de  même  ordre. 

Les  manifestations  névropathiques  de  l’œsophage  font  l’objet  d’une  étude  géné¬ 
rale  où  les  spasmes  œsophagiens  sont  envisagés  dans  toutes  leurs  modalités. 

Au  chapitre  suivant,  les  auteurs  insistent  sur  la  valeur  sémiologique  de  la 
Sensibilité  gastrique  et  de  l’hyperthésie  duplexas  solaire. 

Les  études  concernant  les  faux  vomissements,  l’aérophagie  inconsciente  des  dys¬ 
peptiques,  la  distension  aiguë  de  l’estomac  par  aérophagie,  la  neurasthénie  avec  dys¬ 
pepsie  chez  les  jeunes  gens  sont  à  retenir. 

Parmi  les  points  longuement  discutés  sont  à  signaler  l’hystérie  gastrique  avec 
ses  stigmates  psychiques,  les  variétés  du  vomissement  hystérique,  la  gastralgie 
■hystérique,  le  traitement  de  l'hystérie  gastrique. 

On  voit,  par  cette  énumération  de  titres,  combien  se  trouve  étendu  le  do¬ 
maine  commun  à  la  pathologie  gastro-intestinale  et  à  la  neurologie. 

307)  Pathologie  Gastro-intestinale.  Quatrième  série.  Les  grandes 
Médications,  par  Aluhut  Mathieu  et  .Ika.n-Gharles  Uoux.  Un  volume  in-S" 
de  418  pages,  Uoin,  éditeur,  Paris,  1913. 

Ce  volume  présente  également  au  neurologiste  des  chapitres  à  lire  et  à  mé¬ 
diter.  Il  faut  signaler  tout  d’abord  celui  des  anorexies  et  de  leur  traitement,  avec 
les  divisions  qui  concernent  la  sensation  de  la  faim,  la  faim  cérébrale  et  les 
Anorexies  nerveuses. 

Mais  la  grande  question  qui  retiendra  surtout  l’attention  est  celle  de  la  psy¬ 
chothérapie.  Les  auteurs  l’envisagent  dans  ses  modalités  (médicamenteuse,  auto- 
l'itaire,  démonstrative),  et  dans  ses  indications  (dépression  neurasthénique, 
^uto-analyse,  phobies,  tics  morbides,  vomissements,  aérophagie,  etc.).  Les  au¬ 
teurs  étudient  et  discutent  les  méthodes  de  Dubois  (de  lierne)  et  de  Dejerine,  et 
jls  considèrent  les  limites  au  delà  desquelles  la  psychothérapie  perd  ses  droits; 

ne  faut  pas  oublier  en  elïet  que,  de  même  qu’il  existe  de  faux  gastropathes,  il 
'®xiste  aussi  de  faux  névropathes  et  de  fausses  psychopathies. 

lî.  FKINDia. 
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308)  L’Innervation  des  Organes  Sexuels  de  l’Homme  (Die  «  Innvervierung 
der  manniichen  Ceschlechtsorgane),  par  les  docteurs  Mui.leu  et  Dahl  (d'Augs- 
Lourg).  üeulsch.  Arch.  /'.  Klin.  Mediz.,  191“2,  t.  CVll,  p.  ld:>-153,  2  figures  et 
^  planches. 

Dans  cet  important  travail,  les  auteurs  exposent  d’abord  les  diverses  opinions 
Oni  ont  été  soutenues  au  sujet  de  l’innervation  des  organes  sexuels  de  l’homme  ; 

insistent,  dans  une  seconde  partie,  sur  les  points  qui  semblent  admis  par  la 
“Majorité  des  auteurs  et  discutent  certaines  idées,  presque  classiques  à  l’heure 

actuelle. 

Les  recherches  anatomiques  et  physiologiques  poursuivies  chez  l’homme  pour 
®*er  le  siège  des  centres  médullaires  des  organes  génitaux  sont  très  peu  nom- 
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breuses.  Il  semble  bien  qu’on  doive  admettre  deux  centres  différents  ;  l’un 
serait  situé  dans  la  moelle  lombaire  supérieure,  l’autre,  dans  les  parties  les  plus- 
inférieures  de  la  moelle  sacrée.  Le  premier  fournit  les  libres  au  plexus  hypogas¬ 
trique,  le  second  aux  nerfs  érecteurs. 

Dans  un  travail  antérieur,  les  auteurs  avaient  exprimé  l’idée  que  les  centres 
de  l’érection  et  de  l’éjaculation  se  trouvaient  en  dehors  de  la  moelle,  dans  les 
ganglions  nerveux  :  il  leur  semble  aujourd’hui  que  les  groupes  de  cellules  gan¬ 
glionnaires  d’où  partent  les  nerfs  érecteurs  et  ceux  du  plexus  hypogastrique 
fonctionnent  comme  de  véritables  centres. 

L’érection  peut  se  produire  à  la  suite  de  causes  très  variées  :  impressions  sen¬ 
sorielles,  excitation  de  la  partie  toute  postérieure  de  l’uréthre,  replétion  de  la 
vessie,  allection  (contusion  pur  exemple)  de  la  moelle  cervicale,  ou  d’une  façon 
purement  réllexo.  L’excitation  se  propage  alors  du  gland  au  III»  segment  sacré 
par  l’intermédiaire  du  nerf  honteux  interne  et  retourne  aux  vaisseaux  du  corps- 
caverneux  par  le  nerf  érecteur,  le  plexus  caverneux  et  les  nerfs  qui  en  partent, 

Dans  certains  cas,  l’érection  semble  se  faire  sans  aucune  cause  apparente  ; 
il  faut  alors,  disent  les  auteurs,  voir  là  l’effet  des  sécrétions  de  certaines  glandes. 

L’éjaculation  est-elle  produite  par  l’excitation  de  corpuscules  nerveux  spé¬ 
ciaux,  a  sensibilité  spécifique?  Les  auteurs  ne  le  croient  pas  ;  les  examens  his¬ 
tologiques  qu’ils  ont  pratiqués  leur  ont  montre  la  présence  do  corpuscules  de 
Krausc,  de  Wagner  et  .Meisfner  qui  différaient  seulement  de  ceux  de  la  peau  par 
leur  forme,  leur  disposition  et  leur  nombre.  Le  centre  de  l’éjaculation  se  trouve 
probablement  dans  le  premier  segment  lombaire  :  le  nerf  honteux  constitue  1» 
voie  centripète,  les  lilets  du  plexus  hypogastrique  qui  vont  aux  vésicules  sémi¬ 
nales  la  voie  centrifuge.  11  semble  bien  que  le  centre  qui  commande  aux  mus¬ 
cles  striés  de  l’appareil  érecteur  soit  étroitement  lié  aux  centres  spinaux  des 
fibres  musculaires  lisses  du  canal  déférent,  des  vésicules  séminales  et  de 
prostate. 

Au  moment  de  l’orgasme,  le  système  végétatif  et  les  centres  médullaires 
entrent  en  action;  la  dilatation  des  pupilles,  l’accélération  des  battements  dli 
emur,  la  sudation  traduisent  l’excitation  du  système  sympathique;  les  contrac¬ 
tions  spasmodiques  des  muscles  des  membres  inférieurs  établissent,  comme  1» 
contraction  des  isebio  et  bulbo-caverneux,  la  participation  de  la  moelle. 

De  plus,  il  semble  bien,  comme  l’admettent  Langley  et  ses  élèves,  que  les  élé¬ 
ments  de  cette  innervation  double  des  organes  génitaux  soient  antagonistes.  L® 
même  antagonisme  physiologique  qui  existe  entre  le  système  pyramidal  et  le® 
centres  médullaires  parait  se  retrouver  entre  ces  centres  (sacrés)  et  le  systèm® 
végétatif  (lombaire). 

Le  fonctionnement  des  organes  génitaux  est  encore  soumis  à  d’autre® 
influences;  non  seulement  les  testicules  sécrètent  le  sperme,  mais  ils  ont  une 
sécrétion  interne,  et  ces  deux  sécrétions  sont  jusqu’à  un  certain  point  indépeO' 
dantes.  D’autres  glandes  que  les  testicules  ont  une  sécrétion  qui  agit  sur  le  fonC'. 
tionnernent  des  organes  génitaux  :  la  glande  prostatique,  le  corps  thyroïde  et 
l’hypophyse. 

Pour  ce  qui  est  de  l’existence  de  centres  cérébraux  de  l’érection  et  de  l’éjacu¬ 
lation,  les  auteurs  la  discutent  fortement;  aucune  donnée  d’ordre  physiologifl®®^ 
ou  pathologique  ne  porte  à  y  croire.  Une  seule  différence  existe  entre  l’hommc 
et  l’animal  au  point  de  vue  du  fonctionnement  des  organes  génitaux,  c’est  qu® 
le  [iremierest  conscient  de  ses  instincts  et  les  dirige  en  partie. 

A,  lÎARHé. 
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309)  Sur  l’Avenir  éloigné  des  sujets  dont  les  Réflexes  Tendineux 
font  défaut  (Ucber  das  weitere  Schicksal  von  Irulividuen  denen  die  Sohnen- 
reflexe  fehlen),  par  S.  riOLDiaAM  (de  Varsovie).  Zeil.  /'.  dia  Gcsamte  Neurol,  ii. 
fiijidi.,  1911,  vol,  Vlll,  cah.  2,  p.  SdO-âSS. 

L’auteur  considère  qu’on  peut  affirmer  que  les  rédexes  tendineux,  et  particu- 
liéremeut  les  rédexes  rotuliens  et  açhilléens,  existent  chez  tout  individu  normal. 
Parfois  ils  sont  difficiles  à  rechercher;  mais,  en  essayant  les  diverses  manumvres 
qui  ont  été  conseillées,  on  arrive  toujours  à  mettre  en  évidence  un  rédexe  qui 

existe. 

La  recherche  du  rédexe  achillcen  est  peut-être  plus  importante  que  celle  du 
eédexe  patellaire,  car  ses  troubles  peuvent  permettre  de  jugeren  partie  l’état  du 
eerf  sciatique  très  fréquemment  lésé. 

■1  y  a  des  cas  où  les  rédexes  tendineux  disparaissent  temporairement  :  dans 
certaines  névrites  périphériques  et  dans  l’herpès  zoster,  par  exemple. 

L’abolition  des  rédexes  tendineux  dans  le  diabète  a  été  longtemps  considérée 
®umme  ayant  une  valeur  pronostique  très  grande;  elle  semble  seiilernent  indi¬ 
quer  qu’il  y  a  eu  névrite  diabétique;  dans  plusieurs  cas  de  coma  diabéti(iue, 
auteur  a  constaté,  quelques  heures  à  peine  avant  la  mort,  l’existence  des 
Réflexes  tendineux.  Dans  le  cours  d’un  diabète,  quand  les  rédexes  ont  une  fois 
aisparu,  il  est  exceptionnel  de  les  voir  reparaître,  même  si  la  glycosurie 
®  amende  ou  cesse  complètement.  L’abolition  des  rédexes  est  probablement  due 
u^  action  toxique  sur  les  centres,  car  la  conservation  des  rédexes  cutanés 
aauible  indiquer  l’intégrité  du  nerf  périphérique. 

L’auteur  avait  antérieurement  fait  remarquer  l’antagonisme  des  rédexes  len- 
’ueux  et  cutanés  chez  les  diabétiques  ;  il  a  eu  l’occasion,  un  grand  nombre  de 
“•s  depuis  son  premier  travail,  de  vérifier  cette  assertion  :  les  rédexes  cutanés 
•'a  disparaissent  jamais  chez  le  diabétique,  même  quand  les  tendineux  sont 
aolis;  les  rédexes  cutanés  persistent  jusqu’à  la  mort. 

lians  un  cas  de  diabète  ùmpide,  l’auteur  a  pour  ainsi  dire  assisté  à  la  dispari- 
lon  des  rédexes  tendineux,  rotuliens  et  açhilléens. 

cours  de  la  névrite  alcoolique,  au  cours  du  carcinome  (du  foie,  du  pancréas, 
a  1  estomac),  les  rédexes  tendineux  peuvent  disparaître;  le  rédexe  patellaire 
peut  faire  défaut,  tandis  que  l’achilléen  peut  subsister  jusqu’à  la  inort  ;  le  même 
àtagonisme  signalé  pour  les  réflexes  tendineux  et  cutanés  dans  le  diabélc  se 
trouve  dans  la  névrite  alcoolique  et  le  cancer. 

Lans  certains  cas  de  cyphoscoliose,  on  peut  observer  comme  seul  trouble  du 
Jateme  nerveux  la  disparition  d’un  ou  plusieurs  rédexes  tendineux  des  membres 
’P'érieurs. 

^anémie  pernicieuse,  qui  se  complique  fréquemment  de  troubles  nerveux 
j.aaigine  médullaire,  peut  entraîner  la  disparition  des  rédexes  tendineux; 
anémie  simple  amène  souvent  leur  diminution, 
ttr'n^  a  nié  l’abolition  familiale  des  réflexes  tendineux;  dans  les  cas  où  cette 
P  ?  est  réelle,  il  s’agit  probablement  de  formes  frustes  de  maladie  de 
(.g^*^aeich.  Pourtant,  il  y  a  des  cas  où  rien  ne  permet  de  songer  à  l’existence  de 
gg  ®  ’aialadie;  ils  sont  peu  nombreux,  mais  authentiques;  l’auteur  en  a  observé 
aur  quarante-six  mille  individus  observés  (un  pour  six  ou  sept  mille). 

.\.  liAllHK. 
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;t]0)  Sur  les  Caractères  et  sur  la  Signification  téléologique  d’une 
nouvelle  catégorie  de  Réflexes  nerveux  de  Défense,  par  Antonino 
Ci.E.ME.Nïi.  Archivio  di  Fisioloijia,  vol.  XI,  fasc.  3,  p.  210-216,  1"  mars  1913. 

Les  réflexes  spinaux  aux  excitations  nocives  n’ont  jusqu’ici  été  bien  observés 
que  chez  les  animaux  pourvus  de  membres  bien  développés. 

L’auteur  a  entrepris  l’étude  de  ces  réflexes  de  défense  chez  un  invertébré,  le 
Iiilus  lerreilris,  et  chez  un  vertébré,  le  Triton  crütatus,  qui  n’ont  tous  deux 
qu’un  appareil  locomoteur  assez  rudimentaire.  Il  a  vu  que  ces  animaux,  déca¬ 
pités  ou  décérébrés,  réagissent  aux  excitations  douloureuses  comme  la  gre¬ 
nouille  spinale  ou  la  forficule  décapitée,  par  des  mouvements  précis  qui  ont 
pour  but  de  repousser  la  cause  du  mal;  mais  au  lieu  que  la  défense  soit  directe 
elle  est  indirecte  ;  c’est  par  la  rotation  de  leur  corps  sur  son  axe,  et  son  appui 
sur  le  sol  que  l’iule  ganglionnaire  et  le  triton  spinal  tendent  de  faire  choir 
l’excitation  et  d’essuyer  leur  plaie  k  la  terre.  F.  üei.hni. 

3Mj  Le  signe  d’Argyll  Robertson,  par  Winaveh.  Thèse,  do  Paris,  1912. 

Ilevue  générale  du  sujet  et  description  d’un  modèle  de  corescope  de  l’au¬ 
teur. 

Winaver,  en  exposant  le  mécanisme  de  l’accommodation,  ne  parle  pas  de» 
récents  et  très  importants  travaux  de  (lullstrand.  Notre  savant  confrère  sué¬ 
dois  a  fait  faire  à  la  physiologie  de  l’œil  de  grands  progrès;  il  a  découvert  l’ac¬ 
commodation  intracapsulaire  du  cristallin.  L’augmentation  de  courbure  du 
cristallin  ne  suffit  pas  à  elle  seule  pour  expliquer  l’adaptation  de  l’œil  k  la  vi¬ 
sion  de  près.  Gullstrand  a  trouvé  que,  pendant  l’accommodation,  l’indice  de  ré¬ 
fraction  du  cristallin  augmente  et  cette  augmentation  de  l’indice  de  réfraction 
tient  à  ce  qu’en  changeant  de  forme,  le  cristallin  subit  un  changement  de  struc¬ 
ture  :  certaines  libres  cristalliniennes  s’intercalent  entre  d’autres  libres  d’un 
indice  de  réfraction  différent.  L’augmentation  de  la  force  réfringente  du  cris¬ 
tallin  s’ajoute  à  celle  due  ii  l’augmentation  de  courbure. 

Aux  causes  énumérées  par  M.  Winaver,  on  doit  ajouter  l’intoxication  par  1® 
sulfure  de  carbone,  la  syringomyélic,  la  sclérose  en  plaques,  la  maladie  d® 
Friedreich,  l’atrophie  musculaire  (type  Charcot-Marie),  la  névrite  interstitiell® 
hypertrophique  et  enfin  certains  traumatismes  portant  sur  le  système  nerveu* 
central,  l’œil  et  l’orbite.  Péchin. 

312)  Le  Réflexe  Oculo-cardiaque  dans  le  diagnostic  des  Névroflè® 
gastriques,  par  M.  Loepeh  et  A.  Mougeot.  Le  Progrès  médical,  an  XLl,  n"  1'^' 
11.  2H-216,  26  avril  1913. 

Les  auteurs  distinguent  les  gastro-névi’oses  en  sympatbicopathies  et  vagop®' 
thies.  Parmi  les  signes  cliniques  permettant  de  les  différencier,  le  réllexe  ocul®' 
cardiaque  est  des  plus  importants;  on  sait  que  la  compression  du  globe  oculaiv® 
ralentit  le  cœur  chez  le  sujet  normal;  chez  les  vagotoniques,  les  plus  nombreu* 
parmi  les  malades  atteints  de  névrose  gastrique,  le  ralentissement  est  pi**® 
marqué;  chez  les  sympathicotoniques,  au  contraire,  il  y  a  accélération. 

E.  Fbindku. 

313)  Athétose  double  à  début  tardif,  par  J.  .Iahoszynski.  Soc.  de  Neur. 

Psijeh.  de  Varsovie,  16  novembre  1912. 

Le  malade,  âgé  de  33  ans,  raconte  qu’à  l’àge  de  22  ans  il  a  remarqué  d®® 
mouvements  involontaires  dans  sa  main  gauche;  ils  apparaissaient  avant  l’ac®^* 
épileptique.  Peu  à  peu,  des  mouvements  pareils  ont  envahi  la  jambe  gauch®» 
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ensuite  tout  le  corps.  Le  rapport  entre  les  mouvements  et  les  accès  épileptiques 
disparut. 

L’examen  permet  de  constater  toute  une  série  de  mouvements  :  la  tête  tantôt 
s’abaisse,  tantôt  se  lléchit  d’un  côté  ou  de  l’autre.  Les  membres  supérieurs  flé¬ 
chissent  aux  coudes  ou  s’étendent,  tes  doigts  se  fléchissent  tandis  que  la  main 
s’étend.  Les  membres  inférieurs  également  sont  envahis  par  des  mouvements 
involontaires  spasmodiques,  intenses  et  lents  en  même  temps. 

Tous  ces  mouvements  s’accentuent  pendant  l’action,  quelle  qu’elle  soit.  Le 
tonus  musculaire,  en  dehors  des  mouvements  spasmodiques,  paraît  tout  à  fait 
normal.  La  démarche  (exécutée  à  condition  d’avoir  des  aides  des  deux  côtés)  est 
nlactique  et  spastique. 

Les  réflexes  tendineux  sont  assez  vifs,  le  phénomène  de  Babinski  impossible 
^  déterminer  ii  cause  de  l’extension  permanente  du  gros  orteil.  La  sensibilité 
«St  intacte. 

La  parole  est  explosive,  scandée,  djsarthrique. 

Le  rapporteur  élimine  la  chorée,  la  myoclonie,  la  maladie  des  tics,  la  dysba- 
sie  lordotique  progressive  d’Oppenheim  et  Ziehen  et  le  spasme  de  torsion  de 
Flatau  et  Sterling.  ZYLnuiu.AST. 

dl-f)  Un  cas  d’Hémiplégie  d’Origine  Angio-neurotique,  par  W’uucelman. 

Soc.  de  Neurol,  et  de  Psijcliialr.  de  Varsovie,  16  novembre  f912, 

La  malade,  âgée  de  22  ans,  a  eu,  il  y  a  deux  ans,  une  hémiplégie  droite  avec 
âphasie  qui  a  duré  une  dizaine  d’heures  et  a  disparu  sans  laisser  de  traces;  la 
*®alade,  à  ce  moment,  était  enceinte.  Des  accès  semblables  se  sont  répétés 
huit  fois  encore;  comme  prodromes  apparaissaient  des  paresthésies  dans  les 
**iembre8  du  côté  droit. 

Lxaminée  pendant  l’accès,  la  malade  présente  des  phénomènes  d’hémiplégie 
«Pastique  du  côté  droit  (avec  réflexe  de  Babinski  â  droite). 

Dernièrement,  l’hémiplégie  fut  accompagnée  d’une  élévation  de  température 
(39»5),  d’une  perte  de  connaissance,  qui  a  persisté  pendant  cinq  jours,  après 
?Uoi  se  produisit  un  nouvel  ictus  avec  contractions  cloniques  durant  quelques 
heures.  La  malade  est  restée  sans  connaissance  pendant  quatre  jours,  puis  a 
Pî’ésenté  de  l’excitation  maniaque. 

l’as  d’u'dème  papillaire. 

L’anamnèso  décèle  une  méningite  d’origine  traumatique  dans  l’enfance.  Les 
««cès  apparaîtraient  après  le  coït. 

Le  rapporteur  élimine  la  thrombose,  vu  l’histoire  clinique  des  accès.  Le 
flanque  de  céphalées  et  l’élévation  de  température  permettent  d’éliminer  la 
'''•graine.  Il  ne  reste  à  accepter  que  l'œdème  angio-neurotique  du  cerveau. 

Zyluerlast. 
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cerveau 

Les  nouveaux  signes  révélateurs  des  Lésions  des  Voies  Pyra- 
''lidales,  Diagnostic  différentiel  entre  les  Hémiplégies  Organiques 
fonctionnelles,  par  (Iiacomo  Tria.  Hiforma  medicu,  an  .XXl.X,  p.  462 
«t  490,  26  avril  et  3  mai  1913. 

Donne  étude  d’ensemble  des  signes  que  Babinski,  Grasset  et  Gaussel,  Caccia- 
l’Uoti,  Noïca,  Baimiste  et  d’autres  ont  décrits  comme  caractéristiques  des  para- 
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lysies  organiques.  L’auteur  fait  ressortir  toute  l’importance  de  cette  sémiologie  •: 
strictement  objective,  notamment  dans  les  cas  d’associations  hystéro-organi- 
qnes,  V,  Delkni. 

.'il(i)  Un  cas  de  Syndrome  de  Benedikt  d’origine  traumatique,  par 

livcHovsKi.  Soc.  de  Neurol,  et  de  Phychialr.  de  Varsovie,  21  septembre  1912. 

La  malade  est  tombée,  il  y  a  3  mois,  d’une  certaine  hauteur.  Elle  est  restée 
sans  connaissance  pendant  une  heure;  puis  elle  a  eu  des  vomissements,  une 
certaine  somnolence,  le  pouls  ralenti,  un  ptosis  droit,  la  pupille  droite  est  deve¬ 
nue  plus  large  que  la  gauche;  un  mois  plus  tard,  la  main  gauche  commence  à 
trembler,  surtout  pendant  l’exécution  des  mouvements  volontaires. 

A  l’examen,  on  pouvait  alors  constater  l’absence  de  réllexe  lumineux  de  le 
pupille  droite,  l’affaiblissement  des  réflexes  d’accommodation  et  de  convergence; 
les  mouvements  du  globe  oculaire  droit  étaient  très  diminués  dans  le  domaine 
du  IIL  nerf.  Hors  ces  symptômes,  rien  d’anormal. 

l  ue  semaine  plus  tard,  il  ne  reste  que  le  tremblement  de  la  main  gauche  et 
l'irréflectivité  de  la  pupille  droite.  Le  rapporteur  suppose  l’existence  d’un  épan¬ 
chement  sanguin  à  la  base  du  cerveau  dans  la  région  du  pédoncule  cérébral 
deoil.  ZyLiuîuuAST. 

317)  Les  Hémorragies  Cérébrales  traumatiques,  par  Étienne  Maktin  et 

l’.Ai  i.  IliiiiEKHKfde  Lyon).  Archives  d’Anlliropoloi/ie  criminelle,  de  Médecine  légale^l 

de  l‘siicholoijie  noriuiile  et  patholoijiiiue.  n'“  224-223,  13  aoiU-13  septembre  1912. 

Dans  l’étude  médico-légale  des  hémorragies  cérébrales  traumatiques,  le® 
hémorragies  méningées  occupent  une  place  plus  considérable  que  les  hémorra¬ 
gies  cérébrales  proprement  dites. 

Les  unes  et  les  autres  doivent  être  distinguées  en  hémorragies  immédiates  et 
en  hémorragies  tardives.  I,es  hémorragies  cérébrales  des  nouveau-nés  sont  tou¬ 
jours  des  hémorragies  méningées.  Pour  résoudre  le  délicat  problème  médico- 
légal  que  pose  la  constatation  d’une  hémorragie  méningée  à  l’autopsie  d’uU 
nouveau-né,  l’expert  doit  connaître  la  fréquence  relativement  considérable  des 
hémorragies  méningées  des  nouveau-nés,  indépendantes  de  tout  traumatisme 
criminel.  Il  faut  se  garder  de  rattacher  les  hémorragies  méningées  à  un  trau¬ 
matisme  du  crâne,  en  l’absence  de  lésions  nettes  des  parties  molles  de  la  tète  et 
du  squelette  crânien,  et  se  souvenir  que  ces  dernières  peuvent  ne  reconnaître 
aucune  origine  criminelle. 

La  réalité  des  hémorragies  méningées  traumatiques  de  l'adulte  est  démontrée  p®'’ 
de  nombreuses  observations. 

Les  hémorragies  cérêhrales  proprement  dites,  en  relation  avec  le  seul  traum®' 
tisme,  sont  exceptionnelles,  siègent  dans  la  corticalité  et  présentent  une  mor¬ 
phologie  notablement  différente  de  celle  de  l’hémorragie  spontanée  des  noya®* 
centraux.  Celle-ci,  surtout  fréquente  chez  le  vieillard,  n’a,  le  plus  souvent,  avo® 
le  traumatisme  invoqué,  que  des  relations  très  indirectes  ou  même  nulles,  ain®* 
que  le  démontrent  les  examens  anatomo-pathologiiiues  précis. 

Dans  l’expertise  médico-légale,  les  éléments  d’appréciation  du  rôle  du  trauma¬ 
tisme  seront  fournis  par  les  données  de  l’enquête  et  les  témoignages,  —  relati¬ 
vement  peu  importants,  —  l’étude  de  l’état  des  lieux  et  de  la  position  du  cadavr® 
ou  du  blessé,  les  résultats  de  l’exarnen  immédiat,  la  disposition  des  lésion® 
externes,  la  morphologie  et  la  localisation  des  lésions  crâniennes,  méningéo®’ 
encéphaliques,  cardio-vasculaires  et  rénales.  L’importance  considérable  de  1® 
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ponction  lombaire  en  clinique  est  réduite,  dans  la  pratique  médico-légale  par¬ 
les  difficultés  d’application. 

Lorsque  la  réalité  et  le  rôle  du  traumatisme  sont  nettement  établis,  la  notion 
One  prédisposition  anterieure,  liée  a  des  lésions  vasculaires,  n’a  que  peu  d’im- 
Portancc  médico-légale,  dans  les  cas  d’hémorragies  succédant  immédiatement  au 
iraumatisme. 

La  question  des  hémorra(/m  cérébrales  traumatiques  tardives  doit  être  trans¬ 
portée  dii  terrain  théorique  et  pathogénique  sur  le  terrain  pratique  et  anatomo¬ 
pathologique,  grâce  à  une  révision  sévère  des  observations. 

Cette  révision  démontre  la  réalité  d'hémorragies  méningées  tardives,  indépen- 
an  es  de  toute  autre  cause  que  le  traumatisme  et  l’existence,  en  même  temps 
‘lue  la  rareté,  d'hémorragies  corticales  traumatiques  tardives. 

Quant  aux  hémorragies  centrales,  dites  traumatiques  tardives,  leurs  relations 
^veclc  traumatisme  sont,  dans  la  plupart  des  cas,  purement  hypothétiques  et, 
ans  les  autres,  iudirectes  et  subordonnées  à  des  facteurs  étiologiques  souvent 
complexes. 

Aucun  cas  d’hémorragie  traumatique  tardive  ne  saurait  être  même  discuté 
H  existence  d’un  traumatisme  céphalique  n’est  pas  avérée  et  si  la  phase  iiiter- 
aire  dépasse  la  durée  maxima,  et  d’ailleurs  exceptionnelle,  de  quatre  mois, 
lin  pareil  cas,  si  l’expert  n’a  pas  à  aborder  le  côté  Juridique  de  la  question 
e  état  antérieur,  il  doit,  s’il  y  a  lieu,  mettre  en  lumière,  dans  son  rapport 
expertise,  toute  l’importance  des  lésions  et  des  troubles  cardio-vasculaires, 
enaux,  etc.,  susceptibles  de  déterminer,  en  dehors  de  toute  influence  trauma- 
‘que,  une  hémorragie  cérébrale.  K  p- 


^8)  Diagnostic  et  pronostic  de  l’Hémorragie  Cérébrale  et  des  États 
Apoplectiques,  par  Euuéne  M.athiku.  Société  médicale  de  Québec.  HuUelin  mé- 
"^cul  de  Qiiebec,  p.  iqd-aOd,  janvier  Ihia. 


L  auteur  insiste  sur  l’importance  pratique  de  notions  précises  sur  l’hémor- 
“gie  cérébrale.  Il  en  établit  le  diagnostic.  I'ki.ndel. 


QRGANES  des  sens 


^19)  Névrite  Optique  œdémateuse  double  (Stase  papillaire)  ayant 
mene  la  Cécité,  complètement  guérie  par  quatre  Ponctions  rachi¬ 
diennes,  par  Jocos.  Société  d'Ophlalinologie  de  Paris,  1012.  p.  275. 

Double  stase  papillaire  chez  un  homme  de  35  ans  jusque-là  bien  portant  mais 
érvH  q“oL)ues  jours  avant  des  douleurs  dans  les  poignets  et  les  genoux  avec 
nhéme  noueux.  L’évolution  de  cette  stase  a  été  rapide  ;  en  20  jours  la  cécité 
«  a  peu  prés  complète  et,  en  un  mois  et  demi,  la  guérison  était  établie  avec 
J  ‘egere  diminution  de  la  vision  et  un  certain  degré  de  pâleur  des  papilles, 
loin'l'^^-'*  guérison  au  traitement  qui  consista  en  quatre  ponctions 

«’îsAh  <f’,ymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien.)  liien  que  rien  n’auto- 
a  penser  à  la  syphilis,  on  administra  l’iodure  de  potassium. 

^atir'^î  quoique  importance  étiologique  à  une  inso- 

u  dont  le  malade  aurait  été  atteint  quelques  jours  auparavant. 

Péciiin. 
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320)  Lipoïdes  et  Plaques  blanches  dans  la  Rétinite  albuminurique 

par  Hochon-Duvkîneaud  et  Mawas.  Société  d’Ophtalmolo(jie  de  Paris,  p.  51,  1913. 

L’interprétation  des  plaques  blanches  dans  la  rétinite  albuminurique  est  diffi¬ 
cile.  Celle  de  Chauffard,  qui  considère  ces  plaques  comme  des  dépôts  de  choles¬ 
térine  «  plaques  cbolestérinémiques  ou  lipoïdiques  de  la  rétinite  albuminurique  » 
est  considérée  comme  erronée  par  Uochon-l)uvif;neaud  et  Mawas. 

Et  d’abord  la  plaque  blanche  de  la  rétinite  n’est  pas  toujours  identique  à  elle- 
même;  le  décollement  de  la  limitante  interne,  les  foyers  de  libres  nerveuses- 
hy  pertrophiées,  des  amas  fibrineux  et  enfin  les  cellules  vésiculeuscs  bourrées  de 
granulations  de  nature  lipoïdique  et  contenant  accessoirement  des  grains  de 
fuscine,  sont  autant  de  lésions  qui  apparaissent  à  l’ophtalmoscope  sous  l’aspect 
de  taches  blanches.  Ces  dernières  cellules  vésiculeuses  sont  pour  les  auteurs  des 
macrophages  jouant  le  même  rôle  que  les  corps  granuleux  des  centres  nerveuï 
en  dégénérescence. 

Les  recherches  histologiques  et  histochimiques  (.Mawas)  ont  démontré  (dans 
un  cas)  que  les  dépôts  librineux,  sérofibrineux,  ou  réticuleux  et  les  cellules  gra¬ 
nuleuses  sont  des  lésions  qui  n’ont  rien  de  commun  entre  elles.  Pkchin'. 

321)  Névrite  rétrobuibaire  familiale,  par  Vai.ude.  Annales  d’Ocul.,  19Hf 

t.  CXLVI,  p.  341. 

A  noter  le  jeune  âge,  13  ans;  la  réparation  presque  complète  de  l’acuité 
visuelle.  Valude  attribue  ce  résultat  au  traitement  par  les  injections  hypoder¬ 
miques  de  strychnine.  Pécuin. 

322)  Stase  lymphatique  et  Lymphorragies  de  la  Rétine,  par  Gonin. 

Annales  d' Oculistique,  1912,  p.  102. 

Gonin  a  observé  des  lésions  du  fond  de  Podl  consécutives  à  un  traumatisme' 
grave  du  crâne,  lésions  apparaissant  sous  l’aspect  de  foyers  blancs  et  d’hémof' 
ragies.  Il  pense  que  les  foyers  blancs  sont  dus  à  la  brusque  pénétration  Jâ 
liquide  céphalo-spinal  dans  les  espaces  lymphatiques  périvasculaires  de  la  rétine 
(lymphorragies),  sous  l’influence  d’une  brusque  augmentation  de  la  pression 
intracrânienne,  hypothèse  pathogénique  proposée  par  Purtscher  et  Kœrber  qn' 
ont  observé  les  premiers  cas;  mais  néanmoins  il  est  d’avis  f|ue  cette  hypothèse 
ne  suffit  pas  à  expliquer  complètement  ces  lésions  rétiniennes. 

Afin  d’apporter  quelques  explications  h  la  pathogénie  de  ce  mécanisme,  Goniâ 
rapproche  de  ce  cas  un  autre  cas  non  traumatique  et  dans  lequel  l’aspect  dn 
fond  de  l’œil  présentait,  outre  les  lésions  attribuables  à  une  obstruction  de  1® 
veine  et  de  l’artère  centrales,  une  large  bordure  blanche  le  long  des  veines.  Cett® 
bordure  dis[)arut  en  quelques  jours  de  telle  sorte  qu’il  vient  à  l’esprit  qn’ 
s’agit  plutôt  d’une  simple  turgescence  des  espaces  lymphatiques  périvasculaii’®* 
que  d’une  transformation  des  éléments  fixes  du  vaisseau  et  (|u’une  stase  de  ® 
circulation  lymphatique  soit  venue  s’ajouter  à  un  arrêt  simultané  de  la  circula' 
tion  artérielle  et  veineuse  de  la  rétine.  Pécuin. 

323)  Névrite  Optique  bilatérale  avec  Parésie  de  la  ’VI"  paire  gauch®' 

par  Lu  Houx.  Archices  d’üjilUalmulugie,  p.  32.5,  19H. 

L’évolution  des  lésions  du  fond  de  l’odl  et  des  phénomènes  paralytiques  dui^® 
environ  quatre  mois  et  survinrent  én  même  temps  que  des  troubles  digestifs  s 
de  la  céphalée. 

Le  diagnostic  de  tuberculose  méningée  de  la  base  parut  vraisemblable. 

La  ponction  lombaire  ne  put  être  faite.  Pécuin. 
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324)  Mitochondries  et  Substances  Lipoïdes  de  la  Rétine,  par  iMaw as. 
Société  d’Opthahnologie  de  Paris,  1912,  p.  299. 

Les  recherches  de  Mawas  démontrent  que  la  rétine  normale  de  l’homme  et 
«les  animaux  contient  une  série  de  formations  lipoïdes,  de  situation  et  d’aspects 
divers,  qui  sont  pour  la  plupart  des  formations  mitochondriales, 

Les  formations  existent  ; 

1"  Dans  l’épithélium  pigmentaire  de  la  rétine; 

2'>  Dans  le  segment  externe  et  le  segment  interne  des  cônes  et  dos  bftton- 
nets; 

3“  Dans  les  plexus  basaux  externe  et  interne; 

4"  Dans  les  cellules  nerveuses  et  leurs  prolongements.  Pkciiin. 

32.'))  Sur  le  Type  Oculo-moteur  de  la  Polio-encéphalite  (Strabisme 
paralytique),  par  Sydniîy  Stkphk.n.son.  La  Cliniqnr  ophtalmologique,  1911 
p. 

Stephenson  appelle  l’attention  sur  les  paralysies  oculaires  dans  la  poliocncé- 
phalite.  l,e  droit  externe  est  le  plus  fréquemment  atteint. 

Le  diagnostic  étiologique  de  ces  paralysies  peut  être  très  dillicile  lorsqu’elles 
apparaissent  subitement,  inopinément,  sans  cause  évidente  et  alors  ijue  le 
malade  semble  présenter  un  bon  état  de  santé.  La  confusion  avec  le  simple 
strabisme  convergent  est  surtout  fréquente  dans  les  cas  où  il  y  a  paralysie  seu¬ 
lement  de  la  Vl»  paire.  Prciii.x 

32G)  Lésions  frustes  dans  un  cas  de  Rétinite  albuminurique  par 

KocHO.N-Dnvm.NEAUn,  Cüutkla  et  Fauhk-Beavuku.  Bail,  de  laSoe.  d'Ophlalnwloqie 
de  Pans,  1912,  p.  567. 

L’aspect  blanchâtre,  décoloré  et  comme  voilé,  de  la  rétine,  surtout  dans  tout 
le  pôle  postérieur  de  l’œil,  sans  exsudais  blanchàires,  comme  on  en  voit  habi¬ 
tuellement  dans  la  rétinite  albuminurique,  était  dû  chez  la  malade  de  Kochon- 
uvigneaud,  Coutela  et  P'aure-Ueaulieu  à  un  décollement  de  la  limite  interne 
par  un  exsudât  formé  de  boules  ou  vésicules  conligués  les  unes  aux  autres 
L’exsudât  mis  à  part,  le  reste  de  la  rétine  ne  présentait  pour  ainsi  dire  pas  de 
lésions.  En  effet,  sur  plusieurs  coupes,  on  ne  trouva  qu’un  bloc  librineux  ou 
albumineux,  un  très  petit  foyer  d’hypertrophie  des  fibres  nerveuses;  une  veine 
avait  des  parois  épaisses. 

_  Le  décollement  n’est  pas  particulier  ù  la  rétinite  albuminurique.  Itochon-Du- 
■l'igneaud  l’a  trouvé  sur  la  rétine  d’une  femme  diabétique  qui  présentait  égale¬ 
ment  l’aspect  blanc  ophtalmoscopique  de  la  rétine.  I'kchin. 

^27)  Altérations  Rétiniennes  consécutives  à  une  Fracture  du  Crâne 

parfioNiN.  Annales  d’ Oculistique,  1912,  p.  t)8. 

Ces  altérations  apparaissaient  k  l’ophtalmoscope  sous  l’aspect  de  multiples 
oyers  blancs  et  d’hémorragies.  Elles  n’existaient  que  dans  l’œil  droit  Ces 
oyers  se  résorbèrent  ainsi  que  les  hémorragies,  du  moins  en  grande  partie. 

Ln  l’absence  d’examens  anatomiques,  Gonin,  comme  Purtschev  et  Koerber 
ont  observé  des  cas  analogues,  pense  que  les  foyers  blancs  sont  dus  k  un 
'hix  de  liquide  lymphalique  par  la  voie  des  gaines  optiques.  Pkciiin. 

^23)  Paralysie  des  deux  droits  externes  d’Origine  Diphtérique.  Trai- 
lement  par  la  Sérothérapie.  Guérison,  par  Tkiihikn.  BuU.  de  la  Soe. 
^Ophtalmologie,  1912,  p.  58. 

ï-a  paralysie  apparut  dix  semaines  après  l’angine  diphtérique  et  céda  deux 
HEVUE  neurologique. 
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jours  après  une  injection  de  40  centimètres  cubes  de  sérum  antidiphtérique.  Pas 
d’autre  paralysie  oculaire.  La  paralysie  du  voile  du  palais  avait  précédé  de  quel¬ 
ques  jours  la  paralysie  des  deux  VI""  paires.  Péchi.n. 

329)  Le  Nystagmus  volontaire,  par  4Vkhkhus.  Archives  d’üphUilnioluyie,  p.  80, 

tôt  2. 

Weckers  pense  que  le  nystagmus  volontaire  est  dû,  non  pas  à  une  action  inhi¬ 
bitrice  volontaire  des  centres  cérébraux  comme  l’admet  Wilbrand,  mais  à  l’ac¬ 
tion  directe  de  la  volonté  sur  les  centres  d’association  des  mouvements  ocu¬ 
laires,  sur  les  centres  supranucléaires  et  plus  spécialement  sur  les  centres  des 
mouvements  de  latéralité. 

Dans  le  cas  de  VVeekers,  il  n’y  avait  pas  eu  auparavant  de  nystagmus  invo¬ 
lontaire.  Pkcui.n. 

330)  La  Craniectomie  décompressive  dans  les  Stases  Papillaires  des 
Syndromes  d’Hypertension  intracrânienne,  par  Veltkr.  Archives 
d'Ophlaliiiolofiie,  lOlt,  p.  429. 

Deux  cas  d’hypertension  crânienne  avec  céphalée,  vomissements,  stase  papil¬ 
laire  qui  ont  complétetnent  guéri  à  la  suite  d’une  craniectomie  décompressive. 
Chez  le  premier  malade,  il  n’y  avait  aucun  .symptôme  de  localisation.  Chez  le 
second  malade,  la  guérison  post-opératoire  fut  également  complète,  mais  il  suc-' 
comha  huit  mois  après  l’opération  à  une  tuberculose  pulmonaire. 

La  vérilication  anatomique  montra  qu’il  s’agissait,  à  la  face  postérieure  de 
l’hémisphère  gauche  du  cervelet,  d’une  cicatrice  vraisemblablement  d’un  tuber¬ 
cule  solitaire  ayant  conditionné  le  syndrome  d’hypertension.  (V.  lievue  neurolo¬ 
gique,  1911 ,  p.  269.) 

Hevue  générale  du  sujet.  Dkchin. 

331  )  Un  cas  de  Migraine  ophtalmique,  par  Bouhi.a.nu.  Annales  d' Oculistique, 
p.  114,  1912. 

Cette  migraine  ophtalmique  existait  chez  un  malade  qui  présentait  des  signes 
d’hystérie,  aussi  llourland  la  rattache-t-il  k  la  grande  névrose.  Il  y  a  lieu  de 
noter  qu’elle  avait  des  caractères  particuliers  ;  scotome  hémianopsique  supé¬ 
rieur;  arc  lumineux  sans  zigzags;  la  céphalée  n’a  pas  une  localisation  pure¬ 
ment  hémicranienne.  Pécuin. 

332)  Spasmes  de  l’Accommodation  et  Astigmatisme  cristallinien,  pef 

CuiA.VNKS  et  iMahcai'.  Archives  d’OptUalinolu/jie,  1913,  p.  93. 

Etude  de  la  réfraction  chez  5ü  enfants.  Les  résultats  did'érent  suivant  que 
l’examen  est  fait  avec  ou  sans  atropine.  Ces  différences  mettent  en  évidence  l6 
spasme  do  l’accommodation  qui  intervient  dans  les  divers  états  de  réfraction  et 
notamment  dans  l’astigmatisme  tnixtc.  Péghjn. 

333)  Sur  la  Fonction  Sécrétoire  et  le  Rôle  Nutritif  de  l’Épithéliui» 
pigmentaire  de  la  Rétine,  par  Mawas.  Hull.  de  la  Soc.  d’ Ophtalmologie  de 
f'an.s,  1911,  p,  3ü3. 

Mawas,  se  basant  sur  le  résultat  de  ses  recherches  histo-chimlques  de  l’épithé¬ 
lium  de  la  rétine,  attribue  k  cet  épithélium  un  rôle  nutritif  très  important.  L’ac¬ 
tivité  de  l’épithélium  ne  se  bornerait  pas  k  l’entretien  du  pigment  et  k  Informa' 
tion  du  pouri)re.  La  présence  dans  son  cytoplasme  de  formations  mitochoU' 
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■driales,  de  grains  de  sécrétion,  d’enclaves  lipoïdes,  l’importante  activité  de  son 
nojau  font  supposer  ce  rôle  pour  la  rétine  entière  et  surtout  pour  ses  couches 
avasculaires.  Péohin. 


MOELLE 


Autour  du  Tabes,  par  M.  I’ech.  Ilulleliti  wédical,  an  X.WII,  p.  195, 
1"  mars  1913, 

L’auteur  s’efforce  de  donner  une  explication  de  quelques-uns  des  problèmes 
que  soulève  le  tabes.  L’ataxie  locomotrice  est  essentiellement  conditionnée  par 
le  réunion  de  ces  trois  signes  :  Komberg,  Argyll  lloberlson,  Westphal.  Pour  la 
production  de  cbacun  d’eux,  la  lésion  des  protoneurones  est  nécessaire.  La 
théorie  qui  fait  du  tabes  une  résultante  de  la  lésion  des  protoneurones  centri¬ 
pètes  est  exacte,  puisque,  même  dans  les  réflexes  supérieurs,  ceux  où  les  neu¬ 
rones  centraux  combinent  leur  action  avec  celle  des  protoneurones  sensitifs, 
cette  dernière  seule  disparaît  (Argj’ll  llobertson)  entraînant  à  la  longue  la 
désaffectation  des  neurones  centraux  (Romberg). 

Les  signes  de  Westphal,  de  Romberg  et  d’Argyll  Robertson  permettent  donc 
d  interroger  avec  une  grande  précision  la  moelle  et  le  cerveau  sur  l’état  de 
leurs  neurones  centripètes;  quant  à  la  question  de  savoir  pourquoi  la  moelle' 
tabétique  localise  de  préférence  son  action  sur  les  protoneurones,  elle  est  plus 
délicate  à  résoudre. 

En  ce  qui  concerne  l’étiologie  du  tabes,  tout  semble  démontrer  que  la  sj-philis 
®  est  pas  exclusivement  en  cause  et  que  l’activité  cérébrale  des  sujets  intervient 
pour  une  large  part.  Sj'philis  et  cérébralité,  tels  semblent  donc  être  les  facteurs 
étiologiques  principaux  de  l’ataxie  locomotrice.  Le  retour  à  la  vie  végétative, 
ail  était  possible,  serait  pour  le  tabétique  la  planche  de  salut;  l’hydrothérapie, 
excitation  des  réflexes  médullaires  et  la  vie  simple  dans  le  repos  absolu  de 
esprit  ne  peuvent  que  prolonger  les  jours  de  l’ataxique. 

E.  Feindel. 

Tabes  et  Traumatisme.  Etude  Pathogénique  et  Médico-légale, 

par  A,\i)hé-.Iosicpii  Mayaud.  Thèse  de  Paris,  n"  420  (125  p  ),  1912,  Baillière, 
éditeur. 

En  traumalisme  périphérique  ou  central  ne  sauvait,  à  l’exclusion  de  tout 
aotre  facteur  étiologique,  déterminer  le  tabes. 

En  trauma  périphérique  ne  peut  avoir  d’autre  action  que  de  mettre  en  évi- 
®oce  des  symptômes  subjectifs  (douleur)  ou  de  provoquer  une  complication 
Y^vlbropathie  ou  fractures).  Un  traumatisme  central  ne  peut  être  la  cause  détei’- 
ante  du  tabes,  mais  il  peut  aggraver  un  tabes  déjà  existant,  jusque-là  stalion- 
^**6,  il  peut  démasquer  l’existenre  d’un  tabes  à  manifestations  atténuées, 
àis  réelles;  il  peut  marquer  le  début  de  l’évolution  d’un  tabes  jusque-là  clini- 
aernent,  c’est-à-dire  pratiquement  inexistant.  C’est  aux  cas  de  tabes  sur  l’ap- 
ra*"*/'””.'"*  Enggravation  desquels  le  trauma  parait  exercer  un  rôle  prépondé- 
^  ®  qu  il  convient  de  réserver  le  nom  de  tabes  traumatique.  L’expert  peut  avoir 
4ç,‘?j®*’''enir  pour  apprécier  la  réduction  de  la  capacité  professionnelle  d’un 
ïaU  tabétique  ;  cette  réduction  sera  appréciée  en  dehors  de  toute  considé¬ 
rai!  théorique,  d’après  l’état  fonctionnel  du  blessé.  F.  Feindel. 
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Deux  cas  de  Délire  Mégalomaniaque  survenus  chez  des  Tabé¬ 
tiques  anciens,  par  A.  Viüouroux  et  Ukrisson-Lapahre.  Soc.  médico-pnycho- 
logiqiw,  25  novembre  -1012.  Annales  nudico-psijchologiques,  p.  567,  déeembre  1912. 
Les  délires  évoluant  chez  les  tabétiques  peuvent  se  ranger  en  plusieurs 
groupes,  en  dehors  des  délires  toxiques  et  inl’ectieux  surajoutés  :  1”  les  délires 
puisant  leurs  éléments  dans  les  troubles  sensitifs  du  tabes  (tabes  amaurotique, 
principalement);  2“  les  délires  évoluant  chez  des  tabéti(iues,  le  tabes  et  le  délire 
restant  indépendants  l’un  de  l’autre;  3”  les  bouffées  délirantes  intermittentes, 
surtout  mégalomaniaques,  apparaissant  chez  des  tabétiques,  séparées  par  des 
périodes  intercalaires  où  la  lucidité  est  presque  complète;  4“  enfin,  les  troubles 
mentaux  variés  (|ui  sont  précurseurs  ou  symptomatiques  de  l’évolution  d’une 
paralysie  générale. 

La  première  observation  des  auteurs  est  celle  d’un  tabétique  qui  évolue  vers 
la  paralysie  générale,  mais  chez  lequel  l’évolution  du  délire  est  intermittente,  à 
double  forme,  avec  longues  rémissions,  et  l’alfaiblissemerit  intellectuel  extrê¬ 
mement  lent  à  se  manifester. 

Le  deuxième  concerne  un  tabétique  ancien,  ayant  présenté  deux  accès  de  dé¬ 
lire  mégalomaniaque,  séparés  par  un  intervalle  complètement  lucide. 

Dans  ces  deux  cas,  le  diagnostic  au  début  a  été  rendu  dillicile  par  l’absence  du 
seul  symptôme  physique  permettant  de  différencier  le  tabes  et  la  paralysie  gé¬ 
nérale,  l’embarras  de  la  parole. 

Les  auteurs  insistent  sur  un  point  qui  les  a  frappés  chez  leurs  malades,  c’est 
la  conscience  qu’ils  ont  manifestée  tous  les  deux,  lors  de  leurs  rémissions,  du 
caractère  pathologique  des  conceptions  délirantes  qu’ils  avaient  émises  avec 
tant  de  conviction,  quelques  jours  auparavant,  t  11  fallait  que  je  sois  bien  ma¬ 
lade  et  que  j’aie  vraiment  perdu  la  tète,  disent-ils,  pour  dire  de  telles  choses.  » 
Jamais  les  auteurs  n’ont  fait  pareille  observation  chez  les  paralytiques  géné¬ 
raux  en  période  de  rémission.  L.  I'ki.vdisl. 

337)  Tabes  et  Mégalomanie.  Présentation  de  Malade,  par  Ki.ii'i'ia  et 
Lévy-D.ihras.  Soc.  méilico-psiicltoloijiriue,  25  novembre  1912.  Annales  médico’ 
psychologvjaes,  p,  564,  décembre  1912. 

Le  cas  mérite  d’être  rapproché  de  ceux  de  llaillarger,  Westphal,  Dierret, 
Gilbert  llallet,  où  la  mégalomanie  apparaît  par  bouffées  sans  autre  signe  de 
paralysie  générale.  Quelle  sera  l’évolution  ultérieure?  11  est  pos.sible  que  1® 
délire  de  la  malade  [méserite  des  rémissions,  mais  il  est  probable  qu’elle  évo¬ 
luera  vers  la  démence.  K.  Feindel. 


338)  Un  cas  de  Tabes  conjugal  avec  Cécité  des  deux  conjoints,  P»'* 
1*.  .Markau  et  C.  Nahov.  Progrès  médical,  an  XL,  n"  34,  ]).  417,  24  août  1912. 
Dans  le  cas  actuel,  c’est  le  mari  qui  a  contracté  la  syphilis  et  contagionné 
femme.  11  semble  que,  pour  les  deux  conjoints,  un  laps  de  temps  égal  se  soi 
écoulé  entre  la  contamination  et  les  premiers  accidents  nerveux,  contrairemen 


à  ce  qui  s’observe  dans  la  plupart  des  cas. 

Cependant,  jusqu’aux  accidents  oculaires,  survenus  chez  l’homme  deux  uù® 
plus  tôt  que  chez  la  femme,  l’évolution  semblait  déjà  plus  grave  chez  la  femm®' 
Puis,  brusquement,  survient  la  cécité  et  l’on  assiste  à  une  évolution  tout  à  1“' 
différente  chez  l’un  et  chez  l’autre. 

Chez  le  mari,  on  observe  ce  qui  se  passe  pour  la  plupart  des  tabétiqu® 
atteints  d’atrophie  des  nerfs  optiques.  La  maladie  obéit  à  la  règle  générale  et  e 
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cécité  arrête  complètement  le  tabes  dans  son  évolution.  11  y  a  même  régression 
de  certains  symptômes,  si  bien  qu’aujourd’lmi,  après  six  ans  de  maladie,  on  est 
en  présence  d’un  aveugle  présentant  quelques  signes  de  tabes  fruste.  Seul  un 
examen  complet  et  attentif  permet  de  dépister  les  signes  de  l’affection  ner¬ 
veuse. 

Chez  la  femme,  au  contraire,  le  tabes  continue  à  évoluer  parallèlement  et 
postérieurement  aux  troubles  oculaires  et  alïecte  une  forme  exceptionnellement 
grave. 

Les  auteurs  concluent  qu’il  existe  chez  tous  les  deux  un  tabes  avec  des 
lésions  encore  en  évolution,  ce  qui  est  démontré,  d’une  part,  par  la  lymphocy¬ 
tose  raebidienne,  d’autre  part,  chez  la  femme,  par  les  douleurs  de  radiculite 
qu’elle  présente  au  niveau  du  bras  et  de  la  main  droite,  et  par  les  crises  gas¬ 
triques. 

Chez  ces  deux  malades  le  même  traitement  a  été  établi.  Le  même  jour,  on  a 
pratiqué,  chez  chacun  d’eux,  une  injection  intraveineuse  d’arséno-benzol  à  la 
dose  de  0  gr.  30.  Déjà  deux  de  cos  injections  ont  été  faites  à  dix  jours  d’inter¬ 
valle.  Chez  l’homme,  aucune  réaction  notable  après  lapiqôre  n’a  été  observée. 

La  femme,  au  contraire,  a  présenté,  quelques  heures  après  l’injection,  une 
réaction  se  traduisant  par  des  vomissements  avec  légère  élévation  de  tempéra- 
rature  suivie  d’anorexie  pendant  plusieurs  jours. 

L’amélioration  a  été  nulle  chez  l’homme,  qui  ne  présente  guère  comme  symp¬ 
tômes  subjectifs  actuels  que  sa  cécité. 

Chez  la  femme,  au  contraire,  les  auteurs  ont  obtenu,  sous  l’intluence  du  trai¬ 
tement,  une  diminution  notable  des  douleurs  et  du  météorisme  abdominal,  ainsi 
que  l’arrêt  des  vomissements.  L’appétit  semble  se  relever,  mais  il  n’y  a  aucun 
changement  dans  les  symptômes  oculaires. 

Les  auteurs  se  proposent  de  continuer  ce  traitement,  qui,  chez  un  grand 
nombre  de  tabétiques,  paraît  donner,  même  pour  les  cas  les  plus  invétérés,  des 
résultats  encourageants.  E.  Fiîindel. 

d39)  Deux  cas  de  Tabes  compliqué  d’Hémiplégie,  par  I\Iauine.sgo  et 
Noïca.  L'Enoéphuh,  an  Vlll,  n"5,  p.  iVà-iU,  10  mai  1013. 

Chez  les  deux  malades  l’hémiplégie  s’est  produite  du  côté  droit  et  tous  deux 
sont  amaurotiques.  Cette  perte  de  la  vue  est  survenue  chez  l’un  d’eux  en  môme 
temps  que  l’hémiplégie,  trois  mois  après  qu’il  eut  commencé  de  ressentir  dans 
les  jambes  des  douleurs  fulgurantes;  chez  l’autre  malade,  l’amaurose  est  sur¬ 
venue  longtemps  après  l’hémiplégie  en  même  temps  qu’apparaissaient  les  signes 
de  tabes.  Dans  les  deux  cas,  par  conséquent,  la  perte  de  la  vue  a  coïncidé  avec 
le  début  des  douleurs  fulgurantes. 

De  l’analyse  des  observations  il  résulte  que  chez  le  malade  qui  avait  un  tabes 
avancé,  il  a  suffi  d’une  légère  lésion  du  faisceau  pyramidal  pour  qu’il  se  pro¬ 
duise  une  atrophie  musculaire  considérable,  un  degré  marqué  d’hypotonie  et 
ane  ataxie  très  prononcée.  Chez  le  premier  malade,  au  contraire,  chez  qni  le 
tabes  était  moins  accentué,  une  lésion  pyramidale  étendue  n’a  pas  réussi  à 
produire  des  troubles  aussi  accentués,  probablement  parce  que  la  lésion  tabé¬ 
tique  était  beaucoup  plus  légère.  E.  Feindkl. 

^^0)  Douleurs  Urétrales  symptomatiques  d’un  Tabes  fruste,  par 

L.  .Iea.n'hrau  et  L.  Rimuaü»  (de  Montpellier).  Lu  Médecine  modente,  an  XXII, 

p.  8,  avril  1913. 

•  1  s’agit  d’un  tabes  fruste  à  début  urétralgique  avec  troubles  sphinctériens 
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(poliakiurie,  Jysurie,  défécation  diflicihî)  et  troubles  pupillaires.  La  preuve 
d’une  lésion  méningo-médullaire  d’origine  syphilitique  est  fournie  par  la  dispa¬ 
rition,  sous  l’influence  du  traitement  spécifique,  des  phénomènes  douloureux  et 
des  troubles  sphinctériens,  Quant  aux  troubles  pupillaires  qui  décélent  l’exis¬ 
tence  d’une  syphilis  des  centres  nerveux,  ils  ont  résisté,  comme  il  est  de  règle, 
au  traitement  spécifique. 

En  présence  d’un  malade  ressentant  une  névralgie  urétrale,  il  faut  systéma-, 
tiquemcnt  examiner  les  réflexes  pupillaires  et  tendineux  pour  ne  jjas  mécon¬ 
naître  un  taljes  fruste  ou  tout  au  moins  une  syphilis  méningo-médullaire  à 
manifestation  urétrale.  E.  F. 

341)  Arthropathie  Tabétique  du  Genou.  Résection.  Guérison,  ])arHo- 
uerto[Fau;o.ne  (de  Naples).  Rifurma  mndica,  an  XXI.X,  p.  421-425,  1!)  avril 
1913. 

drosse  arthropathie  du  genou  non  douloureuse,  survenue  après  un  trauma¬ 
tisme  insignifiant  chez  une  femme  de  45  ans;  une  inflexion  latérale  de  la  Jambe 
vint  ensuite  augmenter  l’infirmité.  Le  succès  parfait  de  la  résection  du  genou 
montre  que  les  arthropathies  du  tabes  ne  doivent  pas  toujours  être  considérées 
comme  intangibles  au  chirurgien;  au  contraire,  celui-ci  peut  quelquefois  rendre 
grand  service  aux  tabétiques.  F.  Dkceni. 

342)  Les  Arthropathies  Nerveuses,  par  ,1.  Chespin  (d’Alger).  (lazHle  des 

Hôpitaux,  an  LXXXV,  p.  12.59,  3  août  1912. 

Au  cours  de  maladies  du  système  nerveux,  il  y  a  des  arthropathies  qui  ne 
diffèrent  en  rien  des  arthropathies  infectieuses  banales. 

Mais  au  cours  de  ces  mêmes  maladies,  il  y  a  des  arthropathies  qui  différent 
essentiellement  des  arthropathies  infectieuses  tant  par  leur  évolution  que  par 
leurs  caractères  cliniques,  anatomo-pathologiques,  radiologiques.  Mais  entre 
ces  dernières  et  les  rhumatismes  chroniques,  il  n’existe  pas  de  différence  essen¬ 
tielle.  Qu’il  s’agisse  de  lésions  des  petites  articulations  des  extrémités  ou  de 
lésions  des  grosses  articulations  des  membres,  l’altération  articulaire  dépend  de 
la  moelle,  des  racines,  des  nerfs  périphériques  ou  du  cerveau.  En  ceci,  l’ar- 
trofiathie  tabétique  ou  syringomyélique  ne  se  sépare  pas  de  celle  du  rhuma¬ 
tisme  déformant.  Entre  elles,  il  n’y  a  qu’une  question  de  degré,  car  c’est 
toujours  l’appareil  de  la  trophicité  oui  est  atteint,  dans  une  de  ses  parties  ott 
dans  sa  totalité,  et  plus  ou  moins  profondément, 

-Mais  la  complexité  des  actions  d’ordre  trophique  rend  difficile  la  localisation 
des  lésions  nerveuses  correspondant  aux  lésions  articulaires.  Quelle  qu’elle 
soit,  où  qu’elle  siège  (cerveau,  racines,  moelle,  nerfs),  la  lésion  nerveuse  pourra 
altérer  la  nutrition  articulaire  parce  que  le  mouvement,  la  vascularisation,  le 
sensibilité  seront  atteints  plus  ou  moins,  ensemble  ou  séparément.  Des  trou¬ 
bles  trophiques  en  résulteront.  E.  Fkixuei.. 

343)  Troubles  Trophiques  dans  la  sphère  du  Trijumeau  chez  un» 
Tabétique,  par  Legrain  et  W.-B,  Fietkiewicz.  Revue  de  Stomatolmjie,  an  XX, 
n«  5,  p.  207-211,  mai  1913, 

Femme  de  36  ans  ;  cette  malade  est  une  tabétique  qui  en  reproduit  tout  1® 
tableau  clinique.  Le  point  intéressant,  ce  sont  les  troubles  qu’elle  présente  dans 
la  sphère  du  trijumeau  ;  l’mil,  le  nez,  la  bouche  sont  le  siège  de  troubles  tro¬ 
phiques  très  nets. 


Du  côté  de  l’œil  on  trouve  les  pupilles  inégales,  le  signe  d’Argjll,  de  la 
diplopie  récente,  la  vue  est  affaiblie  et  il  y  a  menace  d’ambljopie. 

Du  côté  du  nez,  il  existe  une  large  perforation  de  la  cloison  médiane  qui  date 
de  six  mois,  exactement  analogue  à  celle  que  pratiquent  les  paysans  dans  le 
nez  des  taureaux  dangereux.  Cette  perforation  s’est  faite  sans  douleur,  sans 
pour  ainsi  dire  que  la  malade  s’en  rende  compte;  elle  est  accompagnée  d’une 
zone  d’anesthésie  très  nette.  Le  siège  de  cette  perforation,  la  manière  dont  elle 
s’est  produite  permettent  d’affirmer  qu’elle  est  non  d’origine  syphilitique,  mais 
bien  d’origine  tabétique.  C’est  ce  qu’on  pourrait  appeler  un  mal  perforant  nasal. 

Les  troubles  trophiques  buccaux  ont  commencé,  il  y  a  trois  ans,  par  le  grin¬ 
cement  des  dents  (bruxomanie),  syndrome  en  rapport  avec  une  atteinte  des 
centres  masticateurs  bulbaires  ou  corticaux.  Ils  ont  continué,  il  y  a  deux  ans, 
par  l’atrophie  du  maxillaire  supérieur  et  la  résorption  partielle  du  rebord 
alvéolo-dentaire,  l’infection  consécutive  du  ligament  alvéolo-dentaire  et  sa  des¬ 
truction  amenant  la  sensation  d’allongement,  l’ébranlement  et  enfin  la  chute  des 
dents. 

L’examen  actuel  du  maxillaire  montre  la  résorption  presque  totale  des  rebords 
alvéolaires  et  l'atrophie  du  maxillaire  supérieur. 

On  a  trouvé  accumulé  un  ensemble  de  troubles  trophiques  aussi  nets.  En 
Outre,  cette  malade,  est  un  exemple  de  plus  démontrant  que  le  mal  perforant 
buccal,  qui  a  été  sur  le  point  de  se  produire  chez  elle,  mais  qui  n’a  pas  eu  lieu, 
n’est  que  l’aboutissant,  le  terme  final  des  troubles  trophiques  buccaux  qui  sont 
beaucoup  plus  fréquents  qu’on  ne  le  pensait  autrefois.  E.  Feindei,. 

344)  Syphilis.  Perforation  de  la  Cloison  du  Nez  et  Mal  perforant 
maxillaire.  Syndrome  Tabétique,  par  Leghain  et  I'ietkikavigz.  Bull,  de 
la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  VI,  n"  3,  p.  126-129,  mars  1913. 

Autre  communication  sur  la  même  tabétique  :  il  s’agit  d’un  trouble  trophique 
dans  la  sphère  du  trijumeau,  le  tabes  ayant  agi  par  poliomyélite  et  névrite 
oonsécutive  du  trijumeau;  la  malade  présente  à  la  fois  des  troubles  trophiques 
buccaux,  oculaires  et  nasaux. 

Seule,  la  branche  du  maxillaire  inférieur  paraîtrait  n’avoir  pas  été  touchée, 
niais  on  sait  qu’elle  est  toujours  la  dernière  atteinte.  Pour  (|ue  le  trouble  tro- 
Pbique  frappe  profondément  les  tissus,  il  faul  que  ceux-ci  subissent  l’action 
d’un  traumatisme  lent  et  prolongé. 

Si  le  maxillaire  supérieur  est  le  premier  atteint,  c’est  que  son  tissu  osseux  est 
•noins  résistant  et  que  la  langue  exerce  constamment  sur  lui  son  action  trauma¬ 
tique  lente  et  répétée,  tant  dans  la  phonation  que  dans  les  mouvements  divers 
la  déglutition. 

Il  était  intéressant  de  présenter  ces  lésions  :  perforation  de  la  cloison  et  mal 
Perforant  dentaire,  (|ui  ne  sont  guère  signalés  dans  l’histoire  du  tabes.  II  ne 
Parait  pas,  d’autre  part,  possible  de  voir  dans  ces  lésions,  en  (larticnlier  dans  la 
Perforation  nasale,  l’action  directe  de  la  syphilis,  bien  que  le  tabes  semble  ici 
’^enifestement  d’origine  syphilitique.  E.  Feindei.. 

^■*3)  Mal  perforant  buccal,  par  Chompket  et  Izard.  Bulletin  de  la  Société  fran- 
taüe  de  DermatoUnjie  et  de  Sijphiligraphie,  an  XXIV,  n"  3,  p.  160,  mars  1913. 
Chute  des  dents  et  ulcération  gingivale  chez  un  homme  de  39  ans,  probable- 
'®ent  paralytique  général.  L’évolution  s’est  faite  sans  réaction  inflammatoire, 
®®ns  hémorragie,  sans  douleur.  E.  F. 
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;i46)  Mal  perforant  buccal  Tabétique,  par  F.  liAi.zKii,  Bia.r.oiu  et  Tah- 
iVHAUi).  Ihitletin  c/r  lu  Sociéti>  frunçaise  de  Dp.rmalulotjie  et  de  SimkHinrapItie, 
an  WIV,  11"  p.  'I«2-I(i7,  mars  ■I!)I;î, 

Douille  perforation  buocale  chez  un  tabétique  à  crises  gastriques.  Discussion 
sur  la  curabilité  des  phénomènes  de  la  série  tabétique  par  le  salvarsan. 

F.  F. 

;!i7)  Contribution  à  l’étude  du  Mal  perforant  buccal,  par  Léon  Iîkac. 

Thkedc  hiris,  n“  312,  72  pages,  .louvo',  édit.,  Paris  1912. 

Le  mal  perforant  buccal  est  un  trouble  trophique  rare  que  l’on  rencontre 
dans  le  tabes,  dans  la  paralysie  générale  associée  au  tabes,  ou  dans  la  paralysie 
générale  sans  aucun  symptéime  d’ataxie. 

Son  évolution  clinique,  d’une  durée  assez  longue,  se  caractérise  par  les 
signes  suivants  :  cbute  des  dents,  résorption  osseuse  ([ui  atteint  le  massif 
osseux  constituant  le  maxillaire  supérieur,  qui  en  dépasse  quelquefois  les 
limites,  ulcération  do.  la  muqueuse,  enlin  perforation  palatine.  Sauf  la  dernière, 
délinitive,  les  autres  formes  ne  sont  iiuo  les  dilférenls  stades  d’une  même  évo¬ 
lution. 

Quelquefois  la  rapidité  avec  lai|uelle  le  mal  perforant  buccal  s’établit,  les 
phénomènes  réactionnels  qui  l’accompagnent,  gonllement,  douleurs,  les  élimi¬ 
nations  de  séquestres,  lui  donnent  un  aspect  sfiécial,  à.  la  marche  nécrosante, 
distinct  des  formes  ulcéreuses  plus  ordinairement  observées. 

Le  trouble  trophique  semble  conditionné  par  des  lésions  nerveuses.  Mais  le 
nombre  même  des  théories  palbogéniques  montre  assez  qu’aucune  d’elles  n’est 
vraiment  solide;  aucune  ne  peut  être  tenue  pour  suffisamment  fondée  ou  suffi¬ 
samment  complète. 

Peul-etre  est-il  possible  de  légitimer  au  moins  la  localisation  presque  inva¬ 
riable  du  mal  perforant  buccal  grâce  il  de  nombreux  fadeurs  locaux  qui  jouent 
un  grand  riMe  dans  sa  détermination  :  conlusions  répétées  dues  il  des  pièces  de 
prothèses  mal  ajustées,  chicots  ijui  traumatisent  la  muqueuse,  suppurations  pro¬ 
longées  qui  lèsent  les  tissus  dans  leur  vitalité,  etc. 

L’existence  ou  non  d’une  perforation  osseuse  trouve  son  explication  dans  la 
variabilité  du  sinus  maxillaire,  plus  grand  chez  l’homme  que  chez  la  femme  et 
par  suite  offrant  une  résistance  moindre  à  la  résorption.  F.  F. 

348)  Deux  cas  de  Mal  perforant  plantaire  guéris  par  l’Élongatio» 
Nerveuse,  jiar  (iiiiSKi-i'E  Chespi.  HirAsla  Insuhra  di  Scienzu  mediche,  an  ll,n”  2^. 
[).  374-381,  31  décembre  1912. 

Deux  succès  à  rapporter  exclusivement  au  traitement  de  Ghipault. 

F.  Dki.hm. 

349)  Prurit  Tabétique  et  Arsénobenzol,  par  M.  l'ujoi.  (de  ’l’oulouse).  /boÿi’és 

médical,  an  .\  LI,  n"  8,  p  100,  22  février  1913. 

Il  s’agit  d’un  tabétic|uc  dont  le  prurit  a  été  traité  pendant  de  longs  mois  pd" 
les  moyens  ordinaires  ;  après  l’échec  de  tous  les  traitements,  il  guérit  à  la  suit® 
de  l’administration  d’arsénobenzol  à  doses  faibles  et  répétées. 

F.  Feindkc. 

3.30)  Sur  l’action  du  «  606  »  d’Ehrlich  dans  le  Tabes  et  en  particulier' 
sur  la  Réaction  Méningée  des  Tabétiques,  par  l*ü.mt>.  Toulouse  médical 
an  .\V,  p.  101-197,  1.3  mai  1913. 

.Sur  11  cas  traités,  l’auteur  a  obtenu  deux  améliorations  marquées,  troi® 
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améliorations  passagères,  six  insuccès  complets.  Dans  aucun  cas  la  marche  de 
a  maladie  n  a  été  accélérée,  .lamais  il  n’a  vu  apparaître  à  nouveau  les  réflexes 
sparus,  le  reflexe  d’Ai-gj-ll  Hoberlson,  notamment,  n’a  jamais  été  modifié. 

Kn  ce  qui  concerne  les  modifications  de  la  Ijmphocjtose,  elles  ont  toujours 
paru  minimes.  En  dehors  d’un  seul  cas  où  la  Ijmphocjtose  a  paru  s’atténuer 
^emsifilement,  jamais  les  modifications  observées  n’ont  paru  dépasser  les  limites 
ae  I  erreur  expérimentale. 

hes  modifications  ont  toujours  été  d’ordre  subjectif,  de  même  nature  que 
d«n  "  passagèrement  avec  telle  ou  telle  médication  nouvelle 

uans  une  anection  chronique  quelconque, 

,  Ce  n’est  pas  à  dire  que  si  l’on  intervenait,  dés  le  début,  alors  que  la  radicu- 
‘no  ne  s  est  pas  encore  compliquée  de  dégénérescence  parencbvmateuse,  les 
esullats  seraient  identiques.  Mais,  outre  ipEil  est  difficile  d’agir  dans  cette 
Pe  ode  latente,  on  risquerait  de  qualifier  de  tabétiques  des  malades  nullement 
il  l(ï  doveiiii*.  j;  Fkindkl 

^>>1)  Guérison  du  Tabes  par  le  Salvarsan  et  le  Néosalvarsan,  par 
p.  avriH^  an 

l'réseutation  d’un  malade  dont  la  guérison  clinique  date  de  vingt-trois  mois  • 
^eci  veut  dire  que  l’évolution  du  tabes  est  arrêtée,  que  la  séroréaction  est  dis- 
Pauie  qu  aucun  signe  nouveau  n’est  survenu,  que  les  symptômes,  qui  étaient 
'  e  '•teente  lorsque  le  traitement  par  le  salvarsan  a  été  commencé,  se  sont 
anouis,  .|u  un  certain  nombre  de  symptômes  plus  anciens  ont  aussi  disparu; 
•x  qui  persistent  doivent  être  considérés  comme  résiduels. 

L’opinion  de  l’auteur  est  que  le  tabes,  afiection  syphilitique,  est  curable  par 
agents  antisyphilitiques.  ha  fréquence  des  guéri.sons  dépend  simplement  du 
Peuri"  manière  dont  on  l’emploie.  Dès  maintenant,  on 

peut  déclarer  que  tout  tabétique  doit  être  traité  par  le  salvarsan  ou  le  néosal- 
uisan  aux  doses  normales. 

La  supériorité  du  salvarsan  sur  le  mercure  est  certaine.  Leredde  n’a  pas 
dan*  t  communication  actuelle.  On  le  trouvera  étudié  en  détail 

ns  d  autres  travaux,  ainsi  que  la  question  des  dangers  du  salvarsan  ou  du 
de  traitement  du  tabes  et  des  aggravations  dont  on  a  parlé 

des  1“'’  ‘l’nprès  lui,  n’existent  pas,  et  qu’on  a  cru  observer  chez 

s  malades  présentant  des  symptômes  dus  ù  la  réaction  de  Ilerxheimer  au 
«cnrs  du  traitement. 

Syndrome  «  Crise  Gastrique  ».  Sa  valeur  clinique  et  étiolo- 

SSm  ^  Thèse  de  Paris,  n^Ml,  1912  (155  p.),  Steinheil, 

Les  crises  gastriques,  crises  d’hyperesthésie  du  plexus  solaire,  sont,  dansl’irn- 
^^ense  majorité  des  cas,  liées  à  l’évolution  du  tabes;  elles  en  sont  très  souvent 
lone  r*  persister  à  l’état  isolé  pendant  un  temps  très 

tiellB  ''éalité  de  la  nature  tabétique  des  crises  gastriques  d’apparence  essen- 

Pos  prouvée  par  de  très  nombreux  faits  d’observations  cliniques  ;  il  a  été 

SI  J  e  Je  JJ, nYre  les  malades  assez  longtemps  pour  voir  survenir  peu  à  peu 
^^_utres  signes  caractéristiques.  L’absence  indéfinie  de  ces  symptômes  ne  sau- 
crises  gastriques  soient  indépendantes  de  lésions  discrètes 
•evraxe,  car  la  possibilité  de  tabes  arrêtés,  et  arrêtés  près  de  leur  début,  est 
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indiscutable.  Les  crises  gastriques  décrites  comme  essentielles  et  indépendantes 
de  toute  lésion  nerveuse  ne  sauraient  être  admises.  E.  Fkinuel. 

.■fô.3|  Grises  gastriques  très  précoces  dans  le  Tabes,  par  Rossi.  /{.  Clinica 
niadka  (li  Gemmi,  V}  y.invlev Il  Pnlidiniœ  (sez.  pratica),  p,  420,  23  mars 
1913, 

L’auteur  fait  ressortir  l’importance  des  crises  gastriques  préataxiques  et  rap¬ 
porte  un  cas  où  des  crises  gastriques,  d’une  extrême  violence,  furent  pendant 
longtemps  l’unique  symptôme  du  tabes.  E-  Delkni. 

35i)  Pathogénie  des  Grises  gastriques  du  Tabes,  |iar  E,  Castei.i.i  et 
Tinei,.  Medical  llecord,  n"  2217,  p.  783-787,  3  mai  1913. 

Les  auteurs  établissent  l’origine  splancbnique,  et  par  conséquent  radiculaire 
dorsale,  des  douleurs  tabétiques  des  crises  gastriques.  La  gaine  méningée  radi¬ 
culaire  est  le  siège,  sur  toute  la  longueur  de  la  racine  postérieure,  d’une  irri¬ 
tation  qui  n’est  aussi  marquée  nulle  part  ailleurs.  11  semble  donc  que  ce  soit 
le  point  de  départ  des  impressions  douloureuses  et  des  lésions  destructives. 

3.3.'))  Grises  gastriques  datant  de  quinze  ans.  Opération  de  Franke. 
Guérison  parfaite  encore  au  bout  de  neuf  mois  et  demi,  par  J.  13ei.iN) 
.Mauclaire  et  Amaudrut.  liuU.  el  Mém.  de  la  Soc.  rnéd.  des  Hôp.  de  PariSi 
an  .XXIX,  n»  IIS,  .30  mai  1913, 

11  s’agit  d’une  tabétique,  âgée  de  0.3  ans,  souffrant  de  crises  gastriques  depuis 
quinze  ans.  Ces  crises,  au  mois  de  juillet  dernier,  étaient  presque  subintrantes, 
constituant  un  véritable  état  de  mal.  Depuis  l’opération  de  Franke,  elles  ont 
complètement  disparu. 

Le  résultat  est  donc  excellent.  Les  auteurs  le  soumettent  pour  ce  qu’il  vaut, 
sans  vouloir  en  tirer  des  conclusions  sur  l’efficacité  absolue  de  l’opération  d® 
Franke  dans  le  traitement  des  crises  gastriques  du  labes.  Cette  opération  est  d® 
date  trop  récente,  le  nombre  des  faits  publiés  est  trop  restreint,  les  résultat® 
opératoires  trop  discordants  poui'  permettre  de  poser  des  conclusions  fermes. 

Les  auteurs  ont  recueilli  dans  la  littérature  médicale  14  observations  d’opé¬ 
rations  de  Franke  pour  crises  gastriques  tabétiques.  Cette  statistiiiue  donn® 
2  morts,  4  récidives  immédiates,  une  récidive  tardive,  une  amélioration  très 
notable,  7  guérisons. 

Doivent-ils  faire  complètement  rejeter  cette  opération?  11  semble  plutôt  qui 
faille  admettre  l’opinion  émise  tout  dernièrement  par  Sauvé  et  Tinei.  Malgf® 
ses  résultats  incertains,  l’opération  de  Franke  n’en  constitue  pas  moins  un® 
chance  de  guérison  ou  d’amélioration.  D’autre  part,  les  conditions  techniqu®® 
proposées  par  les  auteurs  la  rendent  moins  dangereuse.  Elle  paraît  comme  1® 
premier  acte  chirurgical  à  pro[)Oser  à  un  malade  atteint  de  crises  gastriqu®® 
graves  quitte,  en  cas  d’insuccès,  à  tenter  une  opération  intra-rachidienne  pl’** 
efficace,  mais  aussi  beaucoup  plus  sérieuse.  E.  Fiîixuei.. 

3.3(1)  Trois  interventions  pour  Grises  gastriques  du  Tabes,  par  Deu«®’’ 

et  .Mocquot,  Soc.  de  Chinirrjia,  21  mai  1913. 

Ces  trois  interventions  pour  crises  gastriques  du  tabes  ont  été  effectuée®» 
d’après  la  méthode  do  .laboulay,  sur  le  plexus  solaire. 

Les  ganglions  de  ce  plexus  sont  difficilement  accessibles.  Pour  arriver  su 


les  branches  du  plexus,  MM.  Delbet  et  Mocquot  ont  imaginé  une  leclinique  qui 
consiste  essentiellement  à  recbereher  le  tronc  cœliaque,  ce  qui  est  facile:  puis 
^  dénuder  les  nrtères  coronaire  stomachique,  hépatique  et  splénique  prés  de  leur 
eeigine,  c’est-ii-dire  à  libérer  leur  gaine  nerveuse;  enfin,  à  sectionner  cette 
dernière  circulairement. 

h’on  sectionne  ainsi  la  terminaison  du  pneumogastrique  droit  et  quelques 
filets  du  pneumogastrique  gauche  qui  viennent  se  jeter  sur  le  coronaii'o.  Autour 
de  la  splénique  on  ne  coupe  guère  que  des  branches  afférentes  du  plexus.  Autour 
de  l’hépathique,  on  sectionne  à  la  fois  des  branches  afférentes  qui  viennent  <iu 
plexus  diaphragmatique  et  qui  comprennent  partie  ou  totalité  des  terminaisons 
du  petit  splanchnique. 

Cette  opération  est  très  bien  réglée,  très  précise,  voire  même  élégante,  mais 
Cela  ne  suffit  pas;  il  faudrait  qu’elle  fût  efficace.  Or,  elle  ne  l’est  pas.  Obez  les 
Ifois  malades  d(!  MM.  Delbet  et  Mocquot,  les  suites  opératoires  ont  été  bénignes 

tous  les  trois  ont  bien  guéri,  aucun  n’a  présenté  de  trouble  imputable  à 
1  opération.  Mais  le  résultat  thérapeutique  a  été  nul.  l,es  malades  ont  éprouvé 
accalmie  momentanée  de  très  courte  durée,  due,  sans  doute,  plutôt  au 
Icaumatisme  qu’aux  sections  nerveuses,  puis  leurs  crises  ont  reparu  et  ont 
Repris  les  mêmes  caractères.  L’un  d’eux,  qui,  outre  les  .crises,  avait  des  douleurs 
permanentes,  disait  que  ses  crises  avaient  la  même  intensité,  mais  que  les 
douleurs  Intermédiaires  étaient  moins -violentes ;  c’est  un  bien  maigre  résultat. 
“0  autre  est  entré  ultérieurement  dans  le  service  de  M.  Claude,  souffrant  tou¬ 
jours  de  la  môme  façon. 

Delbet  et  Mocquot  avouent  que,  s’ils  publient  ces  trois  cas,  c’est  plutôt 
pour  retenir  leurs  collègues  (|ue  pour  les  entraîner. 

''J-  lloniNK.AU  ajoute  un  fait  à  ceux  que  vient  de  communiquer  .M.  Delbet.  11  y 
®deux  ans,  il  a  opéré  une  malade  atteinte  de  crises  gastriques  d’origine  tabé- 
^Jlue;  il  lui  a  été  relativement  facile  de  mettre  à  nu  le  tronc  cœliaque  et  de 
isoler  ainsi  i|uo  l’origine  de  ses  trois  branches  terminales;  puis  il  a  dilacéré, 
Suupé,  réséqué  tout  le  tissu  environnant.  Le  soulagement  a  été  de  faible  durée, 
douze  ou  quinze  jours  [dus  tard,  la  malade  a  été  reprise  par  des  crises 
‘douloureuses.  K.  T. 


la  Maladie  de  Friedreich,  par  le  docteur  A. -C  Naum.vinn  (de  Varso¬ 
vie).  Neurol.  Centr.,  n“  23,  1"  décembre  1912,  p.  1.188119.'). 


^  l’occasion  d’une  malade  de  13  ans,  atteinte,  depuis  sa  neuvième  année,  de 
uladie  de  l'’riedreich,  l’auteur  expose  ses  idées  sur  la  physiologie  palholo- 
"Ue  de  cette  maladie.  11  s’attache  particuliérement  à  établir  que  l’hérédo- 
Me  cérébelleusclet  la  maladie  de  P’riedreich  ne  constituent  que  deux  variétés 
le"?*  î^ûme  maladie  du  cervelet  et  de  ses  voies.  Dans  «  la  forme  1*.  Marie  », 
^  Osions  intéressent  le  cervelet  lui-même,  dans  la  «  forme  P'riedreich  »  les 
®s  cérébelleuses  médullaires  sont  lésées, 
staf^  ouulode  observée  par  l’auteur  a  une  démarche  incertaine,  de  l’ataxie 
'lue  de  toute  la  musculature,  une  dysarthie  typique,  du  nystagmus,  de 
I  ypotonie  et  de  l’asthénie,  etc.,  sans  troubles  des  réactions  pupillaires  ni  de 
®«08ibilité. 

téfl*  llabinski  existait,  de  même  qu’une  différence  d’intensité  dans  les 

patellaires  :  l’auteur  explique  facilement  l’existence  de  ces  derniers 
Oonaènes  chez  sa  malade.  A.  Haiihk 
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358)  Remarques  sur  l’Ataxie  spinale  héréditaire,  [lai-  le  [irofesseur 
I.  Hoffmann  (de  lleidcllierg).  Verlinnillvnij  des  Dénia.  KüWjveaaea  /’.  inn.  Medizin, 
WiesI.aden, 'I9M. 

(In  admet  classiiiuement  f|iie  l’abolition  des  réllcxes  tendineux  des  membres 
inférieurs  est  un  signe  quasi  constant  de  la  maladie  de  Friedreicb.  Sans  contester 
la  justesse  ordinaire  de  cette  notion,  l’auteur  rapporte  l’iiistoire  clinique  d’un 
malade  cliez  lequel  le  diagnostic  de  maladie  de  Friedreicb  pouvait  seul  être 
porté  (d  dont  les  réllexes  tendineux  étaient  présents  et  môme  exagérés. 

D’autre  part,  il  semble  bien  qu’on  doive  admettre  la  possibilité  d’atrophieS' 
musculaires  jirécoces  dans  la  maladie  de  Friedreicb,  alors  que  les  classiques 
n’ont  décrit  que  la  paralysie  tardive.  Chez  un  malade,  suivi  depuis  de  longues  ' 
années  par  l’auteur,  en  même  temps  que  le  tableau  de  l’ataxie  héréditaire  confl' 
mençait  à  devenir  net,  diverses  paralysies  avec  atrophie  portant  sur  les  muscles 
des  pieds  et  de  la  jambe  se  sont  développées,  ainsi  que  des  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  superficielle  et  profonde.  Le  volume  des  troncs  nerveux  n’était  pas  aug¬ 
menté.  Les  (roubles  atrophiques  et  ceux  de  la  sensibilité  s’expliquent  par  l’ad¬ 
jonction  probable  aux  lésions  médullaires  de  lésion  des  neurones  périphériques. 

A.  lUnnÉ. 

35Î))  Psychose  Maniaque  dépressive.  Maladie  de  Basedow  et  Ataxi® 
type  Marie;  Maladie  de  Friedreicb,  par  Anoulo  I'iazza.  /liiu.sto  i 
di  Neuroputoloriiu,  Paichialrin.  ed  Elettrnlenipia,  vol.  ’t'l,  p.  97-l'l().  mars  1!)13. 

Sous  ce  titre  complexe,  l’auteur  donne  deux  observations  dont  l’une  au  moins 
est  d’une  pathologie  singulièrement  chargée. 

Lbarles,  35  ans,  est  malade  depuis  l'ége  de  i  l  ans;  chez  sa  senur  Adèls» 
2H  ans,  le  début  de  l’incertitude  de  la  marche  s’est  fait  A  23  ans,  pendant  1* 
convalescence  d’une  lièvre  ty|ihoïde.  Le  frère  et  la  sœur  possèdent  en  commun 
une  brièveté  particulière  de  la  mandibule  avec  retrait  du  menton,  et  une 
tesse  exagérée  des  mains  et  des  pieds;  ils  présentent  l’un  et  raul,re  l’ataxie  et 
tremblement  des  membres,  et  chacun  des  symptômes  propres.  Si  bien  que,  pu®^ 
le  frère,  le  diagnostic  <lc  malailie  de  Friedreicb  se  fait  aisément  sur  les  sign®* 
suivants  :  caractère  familial  de  l’affection,  début  dans  le  jeune  âge,  scolio®®» 
pied  varus  équin,  nystagmus,  ataxie  statique  et  dynamique,  démarche  tabet®' 
cérébelleuse,  dysarthrie.  L’hérédo-ataxie  de  la  sœur  fonde  son  diagnostic  sur^® 
caractère  familial,  sur  le  début  à  l’àgc  adulte,  sur  l’ataxie,  l’exagération  des 
flexes,  la  démarche  ébrieuse,  la  diminution  de  la  vision  et  le  rétrécisseï»®® 
coticentrique  du  champ  visuel. 

La  coexistence  de  la  maladie  de  l’riedreich  et  de  l’hérédo-ataxie  dans  la  m^if® 
famille  n’est  pas  chose  fréquente;  as.sez  récemment,  Bauer  et  Gy  en  ont 
porté  un  fait.  Mais  ce  qu’il  y  a  d’exceptionnel  chez  Adèle,  c’est  qu’elle  es 
atteinte  en  même  temps  de  Basedow  ;  c’est  la  première  fois,  semble-t-il,  •1'’® 
l’association  du  goitre  exophtalmique  à  l’hérédo-ataxic  cérébelleuse  se  trou^® 
signalée. 

Kt  ce  n’est  pas  tout  :  cette  môme  malade  présente  des  troubles  psycbiil®®* 
avec  des  phases  bien  nettes  d’excitation,  d’autres  de  dépression  qui  les  class®®^ 
dans  la  folie  maniaque  dépressive.  (Jn  sait  que  cette  psychose  est  celle  qui 
plique  le  plus  volontiers  la  maladie  de  Basedow.  F.  Dei.kni. 
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nerfs  périphériques 


360)  Névrite  Hypertrophique  progressive  de  l’Enfance  (type  Dejeriiic  et 

8ottas),  pai'  le  docteur  W.-i’.  Scii aller  (de  Saii-Frariciseo).  Ardiiren  of  Inleni. 

Medicine,  octobre  I!)I2,  vol.  10,  p.  390-404. 

L’auteur  rapporte  l'oliservatiori  complète  d’un  malade  cliez  lequel  s’était 
développée,  vers  l’àge  de  16  ans,  la  névrite  hypertrophique  du  type  Dejerine- 
Sottas. 

Les  nerfs  étaient  très  hypertrophiés,  l’ataxie  était  nette,  la  force  musculaire 
était  considorahlement  alTaihIie,  et  les  muscles  présentaient,  soit  l’inversion  de 

formule  polaire,  soit,  plus  î^énéraleinent,  une  hypoexcitabilité  marquée  aux 
•courants  faradique  et  galvanique. 

La  sensibilité  était  atteinte  sous  ses  différents  modes,  mais  beaucoup  plus  à 
1  extrémité  des  membres  qu’à  la  racine. 

Le  signe  d’Argyll  llohertson,  la  déformation  des  pupilles,  «  qui  pouventse 
développer  plus  tardivement  .,  faisaient  défaut  chez  le  malade.  Le  diagnostic 
ut  pourtant  confirmé  par  l’examen  d’un  nerf  du  plexus  cervical;  les  lésions  de 
névrite  hypertrophique  interstitielle  y  étaient  d’une  grande  netteté. 

L  auteur  pense  qu’il  y  a  lieu  de  considérer  comme  une  forme  anatomo-cli¬ 
nique  bien  spéciale  la  névrite  hypertrophique  de  Itejerine.  ,\,  Barré. 


361)  Existe-t-il  une  Polynévrite  par  Intoxication  Oxycarbonée?  par 

Henri  Claude.  Prop-cs  médical,  an  XLIY,  p.  265-271,  2.i  mai  1913. 
harmi  les  polynévrites,  il  est  classique  de  ranger  certains  troubles  des  nerfs 
périphériques  causés  par  l’action  toxique  de  l’oxyde  de  carbone.  Qu’à  la  suite 
®  1  intoxication  par  l’oxyde  de  carbone,  il  y  ait  des  lésions  nerveuses,  la  chose 
indiscutable;  quant  à  la  nature  de  ces  lésions,  il  est  plus  que  douteux, 
après  M.  Claude,  qu’il  s’agisse  de  névrite  à  proprement  parler,  c’est-à-dire 
altérations  inllammatoires  ou  dégénératives  diffuses  du  même  ordre  que  celles 
^«  engendrent  d’autres  poisons,  tels  que  l’alcool,  le  plomb,  l’arsenic,  les  toxines 
®“>erobiennes. 

■  Les  paralysies  constatées  chez  des  individus  victimes  d’une  intoxication 
«^ycarhonée  peuvent  relever  de  causes  les  plus  diverses;  dans  la  majorité  des 
®as  il  g  (Iq  trouilles,  soit  en  rapport  avec  des  lésions  centrales,  soit  sous  la 
®pendancc  de  facteurs  pathogéniques  distincts  de  l’empoisonnement  par  l’oxyde 
^6  Carbone;  lorsque  les  nerfs  périphériques  sont  le  siège  do  lésions,  celles-ci  ne 
nullement  du  type  des  altérations  dilfuses  dégénératives  ou  inflammatoires, 
^  fis  elles  relèvent  de  causes  d’ordre  purement  mécanique,  troubles  circula- 
■ces  ou  compressions. 

j)-^.  ^  «PP«i  **«n  opinion,  H.  Claude  expose  les  données  expérimentales, 
^  iniques  et  anatomo-pathologiiiues  s’y  rapportant.  Les  rares  faits  anatomiques, 
àilleurs  discutables,  présentés  par  différents  auteurs  sous  le  nom  de  polyné- 
^  Ues  oxycarbonées,  ne  prévalent  pas  contre  les  constatations  positives  qui 
^  Expriment  ainsi  ;  en  dehors  des  paralysies  provoquées  par  des  lésions  des 
J.  «très  nerveux,  les  phénomènes  paralytiques  consécutifs  à  l’intoxication  par 
6e  carbone,  et  réellement  imputables  à  lui,  sont  la  conséquence  d’alté- 
ions  nerveuses  purement  traumatiques,  ou  relevant  de  la  compression  du 
«ne  ou  des  filets  nerveux  par  des  hémorragies,  celles-ci  occupant  soit  l’intérieur 
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même  du  nerf,  soit  son  voisinage  dans  le  tissu  cellulaire  ou  dans  les  paquets 
vasculo-nerveux  ;  il  s’agit  de  toutes  façons  d’altérations  nerveuses,  non  pas 
toxiques,  mais  mécaniques,  affectant  une  extériorisation  clinique  très  différente 
de  celle  des  polynévrites  toxiques.  ■ 

Ce  n’est  pas  à  dire  qu’on  n’observe  jamais,  chez  les  intoxiqués  par  l’oxyde 
de  cart)one,  de  polynévrites  vraies.  Mais,  dans  ces  cas,  l’étiologie  est  complexe, 
et  l’intoxication  n’a  fait  que  d’activer  ou  de  révéler  une  polynévrite  alcoo¬ 
lique,  saturnine  ou  autre,  latente  ou  légère. 

Si  l’intoxication  oxycarbonce  est  seule  en  cause,  les  lésions  des  nerfs  péri¬ 
phériques,  quand  elles  existent,  ne  sauraient  relever  que  de  causes  purement 
mécaniques  et  il  convient,  au  point  de  vue  médico-légal,  d’insister  sur  leurs 
caractères  très  particuliers.  E.  I’einoel. 

.‘ib2)  Étude  sur  la  Polynévrite  des  Poules.  Cinquième  contribution  à 
l’étiologie  du  Béribéri,  par  Eonvaro-Iî,  V’eddkr  et  Ei.iikut  Clark.  The  Phi- 
lippine  Joanuit  of  Science,  Section  If.  Tropical Medicine,  vol.  Vil,  p.  4211-462,  octobre 
11)12. 

Les  auteurs  étudient  en  détail  les  lésions  de  la  polynévrite  des  poulçs 
(10  planches  histologiques)  ;  elles  portent  surtout  sur  les  libres  des  nerfs  péri¬ 
phériques  (myéline  et  cylindraxe),  et  aussi  sur  les  racines  spinales;  les  fibres 
des  faisceaux  médullaires,  les  cellules  des  cornes  antérieures  et  celles  des  cornes 
postérieures,  peuvent  présenter  des  altérations;  la  dégénération  des  fibres  du 
vague  ne  corres|iond  pas,  par  son  intensité,  aux  modifications  anatomiques  du 
cœur  ni  aux  troubles  cardiaques  précédant  la  mort  des  animaux  ;  le  système 
nerveux  sympathique  semble  épargné. 

Cette  maladie  expérimentale  des  poules  est  facile  à  déterminer  ;  il  suHit  sou¬ 
vent  de  sept  jours  d’alimentation  au  riz  décortiqué  pour  que  l’on  puisse  trou¬ 
ver,  dans  le  sciatique,  des  libres  dégénérées. 

Elle  se  présente  sous  trois  formes  :  polynévrite  avec  prostration,  polynévritu 
sans  phénomènes  généraux,  prostration  foudroyante  sans  polynévrite.  Lesdeu* 
premières  guérissent  on  (|uelques  mois  si  on  les  traite  au  son  de  riz  ;  la  troi¬ 
sième  forme  guérit  rapidement  par  le  même  traitement. 

Ce  son  de  riz  protège  les  poules  ;  mais  si  on  n’en  donne  que  parcimonieu*^ 
ment,  la  polynévrite  est  seulement  retardée.  L’adjonction  d’une  autre  nourri¬ 
ture  au  riz  décortiqué  agit  comme  le  son  de  riz  ;  la  protection  se  montre  pi»* 
ou  moins  efficace  selon  la  quantité  donnée  et  aussi  selon  la  nature  de  l’aliment' 
IJix  grammes  de  pain  ou  cinq  centimètres  cubes  de  lait  bouilli,  joints  à  la  ratio® 
de  riz  décortiqué  d’une  volaille,  n’exercent  qu’une  action  protectrice  insignifiant® 
contre  la  polynévrite  ;  dix  grammes  de  viande  crue  ou  cuite,  dix  grammes  fi® 
pomme  de  terre  crue  ou  cuite,  cinq  centimètres  cubes  de  lait  frais  exercent  un® 
protection  [lartiidlc  marquée  par  le  retard  de  l’apparition  de  la  polynévrite  (fi® 
quarante-cinquième  au  quatre-vingt-dixième  jour).  Enfin  la  protection  con¬ 
férée  par  dix  grammes  de  pois  secs  ou  dix  grammes  de  pistaches  de  terre  semb*® 
complète  ;  au  bout  de  deux  mois,  les  poules  en  expérience  étaient  toutes  bi®® 
portantes,  alors  que  les  volailles  nourries  seulement  de  riz  décortiqué  devien¬ 
nent  toutes  malades  avant  le  vingt-buitième  jour. 

Les  résultats  exposés  ci-dessus  trouvent  leur  application  immédiate  en  palbo- 
logie  humaine  :  polynévrite  des  poules  et  béribéri  de  l’homme  sont,  en  eff®*’’ 
sy  mptornatologiquement  ressemblants,  anatomiquement  similaires  ,  étiologiq»®' 
ment  identiques.  ïiio.ma. 


GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE  et  SYNDROMES 
GLANDULAIRES 


363)  Les  Goitres  exophtalmiques,  par  Dkbove.  Hullelin  médical,  an  XXVI, 
p.  585-388,  lajuiri  1912. 

Cette  leçon,  avec  présentation  de  trois  malades,  aboutit  à  cette  conclusion 
’^ue  le  syndrome  basedowien  peut  être  provoqué  par  des  causes  diverses  ;  du  fait 
^ême  de  ses  variables  origines,  il  ne  saurait  être  amendé  par  une  thérapeutique 
•■égulièrement  uniforme. 

Notre  ignorance  profonde  concernant  la  nature  du  goitre  exo|>htalmique  doit 
Jt'citer  à  poursuivre  les  recherches  sur  la  signification  d’un  syndrome  dont 

complexité  étiologique  est  bien  faite  pour  mettre  encore  à  l’épreuve  notre  bon 
Vouloir  et  notre  modestie. 

Il’aprés  l’auteur,  les  goitres  des  trois  malades  présentés  relèvent  d’une  source 
purement  névropatbi(|ue;  ils  seront  améliorés  par  le  temps,  guérisseur  des 
Souffrances  morales,  et  par  une  psychothérapie  bien  comprise. 

H.  P’El.Mllii.. 


^34)  Les  Formes  cliniques  du  Syndrome  de  Basedow,  par  I'aui.  Sain- 
ïON.  Journal  médical  Français,  i3  mars  1913. 

Intéressant  travail  de  revue  clinique.  Après  avoir  pris  pour  type  la  maladie 
^0  Basedow  vraie,  le  goitre  exophtalmique  essentiel,  l’auteur  décrit  les  variétés 
“U  Syndrome  basedowien. 

Bn  premier  groupe  est  conditionné  par  les  lésions  thyroïdiennes  et  les  intoxi¬ 
cations  agissant  sur  le  corps  thyroïde.  Le  syndrome  s’y  trouve  lié  à  un  goitre 
à  un  cancer  thyroïdien,  à  l’infection  tuberculeuse,  syphilitique,  ou  à  l’in- 
Unimation  de  la  glande  ;  il  peut  dépendre  de  l’ingestion  de  produits  thyroïdiens 
Cu  de  l’absorption  d’iode.  Il  est  aussi  un  syndrome  de  Basedow  familial  et  héré- 
taire  et  des  variétés  suivant  l’âge  et  le  sexe.  Le  syndrome  a  des  particularités 
l’enfant,  chez  l’homme,  chez  la  femme. 

Bes  variétés  dépendent  de  l’évolution  (aiguë,  intermittente,  chronique),  de 
tiologie  (traumatique,  hystérique,  réllexe),  du  siège  de  la  lésion  nerveuse  ;  on 
Siingue  des  syndromes  vagotoniqiies  et  d'autres  sympathicotoniques. 

^  Le  Syndrome  de  Basedow  peut  être  cachectisant,  ou  inversement  unilatéral 
fruste;  c’est  aux  formes  incomplètes  que  se  rattachent  l’hyperexcitabilité 
^génitale  de  la  thyroïde,  les  étals  basedowoïdes  et  les  thyrotoxicoses  cardia- 
Hües. 

f’-'hfin,  viennent  les  formes  associées  du  syndrome  de  Basedow.  Ce  sont  des 
.vhdromes  polyglandulaircs  à  prédominance  basedowienne.  Le  pins  paradoxal 
Contestablement  de  ces  symplômes  est  l’association  du  myxœdème  et  du 
•■re  exophtalmique.  Plus  fréquente  et  plus  concevable  est  l’association  du 
drome  de  Basedow  à  l’insulïisance  ovarienne.  Parmi  les  formes  associées  les 
du  il  faut  signaler  le  syndrome  basedowien  associé  à  l’acromégalie  et 

k  gigantisme,  par  conséquent  à  un  syndrome  d’hyperhypophvsie, le  syndrome  de 
"«ede 
‘‘‘abét, 

^^bniin,  il  y  a  toute  une  série  d'associations  morbides  du  syndrome  de  Basedow 
des  maladies  dont  l’origine  est  attribuée  à  un  trouble  d’une  fonction  de 
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sécrétion  interne,  comme  la  myasthénie  bulbo-spinale,  le  syndrome  Je  Dercuni, 
le  trophœdème,  rostéomalacie,  l’éfiilepsie,  lu  paralysie  agitante,  le  syndrome  de 
Raynaud,  et  enfin  le  rhumatisme  chronique.  Chacune  de  ces  associations  peut 
prêter  à  des  considérations  physiologiques  intéressantes  sur  les  réactions  des 
glandes  endocrines  les  unes  sur  les  autres  :  cliniquement,  le  syndrome  de 
Raseilow  y  est  toujours  identique  à  lui-même.  li,  l'’E]NnEi,. 

titih)  La  Réaction  d’Ehrmann  du  Sérum  des  Basedowiens  Sympa* 
thicotoniques  et  Vagotoniques,  par  Ma[ia.no.n.  Ilolelin  df  la  Socinlad- 
lispuùola  de  liiülüjiiii,  an  111,  p.  .{7-51,  mars-avril  Itlld. 

La  réaction  mydriatique  que  produit  le  sérum  des  basedowiens  ne  saurait  être 
l’effet  d’une  hyperthyroïdie;  on  la  constate  chez  les  malades  du  groupe  sympU' 
thi(mtonique,  mais  pas  chez  ceux  du  grou[)e  vagotoni(jue.  F.  Dki.knl. 

dtih)  Du  Ralentissement  du  Pouls  radial  au  cours  de  la  Compression 
Oculaire  dans  la  Maladie  de  Basedow,  par  Mim.an,  Ihdl.  el  Mém.  de 
.Soc.  mèd.  des  llopü.  de  Paris,  an  .V.Xl.X,  p.  878-881,  t“  mai  lOld. 

L’auteur  a  observé  de  façon  constante,  chez  un  certain  nombre  de  hase* 
dowiens,  un  rédexe  qui  revêt  chez  eux  une  intensité  particuliérement  caracté' 
risii(|ue. 

Lorsque,  la  tète  étant  maintenue  on  arriére  à  l’aide  de  la  main  gauche  (1^ 
patient  étant  de  préférence  couché),  on  comprime,  de  façon  plus  ou  moins  foi’f®> 
chacun  des  globes  oculaires  au  moyen  du  pouce  et  de  l’index  de  la  main  droit®» 
on  constate,  après  un  «  temps  perdu  »  extrêmenient  court,  une  diminution 
marquée  du  nombre  en  môme  temps  que  de  l’intensité  des  pulsations  radial®®' 
Cette  action  réllexe  traduit  une  hyperexcitabilité  du  vague. 

■  15.  Fkixuer. 

:i()7)  Le  Basedowisme  lodique,  par  Lunoux  el  Tisskiu.nd.  Progrès  médic»^> 
an  XLl,  n“  Lu,  p.  185,  12  avril  1913. 

Oualrc  observations  contribuant  à  démontrer  que  la  médication  iodée  P®"^ 
déclencher,  aussi  bien  chez  les  goitreux  avérés  que  chez  certains  sujets  préd*®' 
posés,  l’ensemble  de  symptômes  thyroïdiens  de  nature  hasedowienne.  11  sena^^ 
<iue  chez  ces  sujets  l’absorption  d’iode  minéral  agit  il  la  façon  d’une  sorte  d’an®' 
phylaxic  cl  fait  éclater  des  symptômes  d’hyperthyroïdie. 

La  conséquence  pratique  de  ceci  c’est  qu’il  faut,  chez  les  goitreux,  survem*^ 
les  effets  de  l’iode  et  des  iodures  comme  on  surveille  ceux  Je  l’opothérapi® 
roïdienne.  p;.  FeindeR- 

308)  Apparition  de  Symptômes  Basedowiens  consécutivement 
l’Absorption  d’iode,  par  R.  Lkiu.m.;.  Jteme  de  Médecine,  an  X.XXll,  P  ’ 
18  août  1912. 

Il  s’agit  d’une  jeune  dame  n’ayant  jamais  présenté  de  symptômes  de  b®*® 
dowisme  chez  qui,  peu  après  une  opération  gynécologique  très  grave,  qni 
suivie  d’infection  avec  grands  accès  de  fièvre,  on  constata  que  le  pouls 
gnait,  d’une  manière  permanente  et  dépassait  même  200,  bien  que  la  fièvre 
cessé. 

L’accalmie  se  fit  pourtant,  mais  à  quelque  temps  de  là,  à  l’occasion  d'a®®' 
dents  pulmonaires,  il  fut  appliqué  du  coton  iodé  à  la  base  du  thorax.  ,  ^ 

Le  pouls  remonta  au-dessus  de  130,  et  de  plus  on  constata  l’apparition 
tremblement  des  deux  mains.  En  mémo  temps  les  yeux  étaient  brillants  e^  “ 
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peu  saillants.  Le  diagnostic  de  basedowisme  s’imposait,  mais  il  restait  à  trouver 
la  cause  du  basedowisme, 

La  tachycardie,  l’apparition  du  tremblement  et  des  sympWmes  oculaires 
avaient  coïncidé  avec  l’emploi  du  coton  iodé.  11  fallait  se  demander  si,  lors  de 
1  intervention  chirurgicale,  qui  remontait  à  environ  un  mois,  on  n’avait  pas 
abusé  de  l'iode,  et  en  effet  la  teinture  d’iode  avait  été  à  ce  moment  largement 
employée. 

Iv  application  de  coton  iodé  sur  le  thorax  ayant  été  supprimée,  le  tremble¬ 
ment  et  les  symptômes  oculaires  disparurent  complètement  en  peu  de  jours,  en 
même  temps  que  le  pouls  retombait  èi  120.  La  démonstration  de  l’action  nocive 
de  l’iode  dans  ce  cas  était  complète,  et  cette  observation  est  intéressante  sur¬ 
tout  parce  qu’avant  l’emploi  de  l’iode,  la  prédisposion  de  cette  femme  au  base¬ 
dowisme  ne  se  révélait  par  aucun  symptôme.  Néanmoins,  il  parait  difficilement 
oontestablc,  car  si  l’iode  pouvait  créer  de  toutes  pièces  le  basedowisme,  celui-ci 
serait  encore  plus  commun  qu’il  n’est.  E.  Fbindel. 


369)  De  l’Exophtalmie  unilatérale  dans  la  Maladie  de  Basedow,  par 

WoiLMset  A,  IIamant  (de  Nanev).  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXV,  p  1039- 
1042,  20  juin  1912. 

Les  auteurs  ont  observé  un  cas  très  net  d’exophtalmie  unilatérale  dans  la 
maladie  de  Basedow.  Leurs  recherches  bibliographiques  leur  ont  permis  de 
ï’éunir  112  cas  de  ce  genre.  Ils  sont  d’avis  que  l’unilatéralité  de  l’exophtalmie 
®st  en  relation  avec  un  tableau  clinique  incomplet  de  la  maladie;  l’unilatéralité 
des  signes  oculaires  leur  parait  devoir  être  considérée,  tant  qu’elle  persiste, 
eoinme  un  signe  de  bon  augure.  E.  Fkindel. 


^^0)  Pelade  et  Goitre  exophtalmique,  par  K.  Sadouilaud.  Annales  de  Der¬ 
matologie  et  de  Syphiliijraphie,  t.  IV,  n"  3,  p.  140-148,  mars  lOL't. 

Oans  un  précédent  mémoire,  l’auteur  a  montré  (pie,  dans  certains  cas,  la 
pelade  est  liée  chez  la  femme  à  des  troubles  utéro-ovariens.  Dans  le  travail 
*ctuel  il  donne  les  observations  de  deux  basedowiennes,  de  deux  hypothyroi- 
mns  fils  de  basedowiennes,  d’une  goitreuse,  d’une  malade  présenlant  des  crises 
ifvoïdiennes.  Ces  faits  lui  fournissent  des  arguments  pour  soutenir  que  cer- 
ines  pelades,  presque  toujours  chroniques  et  graves,  paraissent  liées  direete- 
à  la  maladie  de  Basedow, 

Quebpies-unes  d’entre  elles  s’aggravent  avec  la  maladie  de  Basedow  et  s’amé- 
^j^fent  avec  elle.  Des  enfants  de  basedowiens,  atteints  d’insuffisance  tliyroi- 
>enne,  peuvent  présenter  de  la  pelade  sans  vitiligo  et  du  vitiligo  sans  pelade. 

'1  ne  sait  rien  concernant  les  relations  des  rlivers  syndromes  thyroïdiens 
^'®c  la  pelade,  sinon  (pie  ces  relations  existent  ;  l’attention  des  derrnalologisles 
'  donc  se  porter  sur  ce  point  beaucoup  plus  attentivement  qu’elle  ne  s’v  est 
jusqu’ici. 

^Lnlin,  il  est  impossible  de  ne  pas  rapprocher  les  faits  consignés  en  ce 
faits  rapportés  dans  le  précédent,  montrant  les  relations  de  la 
^oj9  e  avec  les  troubles  ovariens.  Même  dans  les  dernières  observations,  la 
Jea  troubles  ovariens  avec  les  divers  syndromes  thyroïdiens  est 
il  est  au  moins  remarquable  que  parmi  tous  les  faits  obscurs  au 
vU  desquels  les  causes  vraies  de  la  pelade  ne  peuvent  être  distinguées,  les 
cn.i  s’éclairent  accusent  dans  sa  genèse  l’influence  de  deux  glandes 

'’®''ines  ;  ovaire  et  corps  thyroïde,  E.  Fuindki.. 
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:(71)  Traitement  de  la  Maladie  de  Basedow,  pur  \V,-N.  Ki.vdsiiUBiv.  Vrocee- 
(liiiijs  of  tlifi  Itiijidl  SocAelij  of  Mi'<liüin(‘  of  Lowlon,  vol.  VI,  id’H.  Eleclrd-iherapeidictü 
Si>clion,  p.  41,  21)  dôcoiiilji'e  1912, 

Les  rajons  X  dorment  d’excellents  résultats  dans  le  ti-uiternent  de  la  maladie 
de  Uasedow.  Sur  15  cas,  l’auteur  compte  4  guérisons  et  2  améliorations;  les 
autres  malades  encore  en  traitement  vont  mieux,  sauf  un  seul.  Tiioma. 

;fT2)  Le  traitement  de  la  Maladie  de  Basedow,  par  Au  iikdo  ItuiiiNO.  La 
Hivisia  Sanitiiriii,  an  ,\11,  n"  1,  p.  1-3,  l'”'  Janvier  1913. 

Leçon  clinique  sur  la  maladie  de  Basedow  envisagée  comme  l’expression  de 
rirjperthjroïdie.  L’auteur  considère  surtout  son  traitement  médical  et  l’utilisa¬ 
tion  de  rantitli^  roïdine,  réservant  la  th^'roidectoinie  aux  cas  gi'aves  et  rebelles. 

F.  Dkleni. 

373)  Sur  la  Pathogénie  de  la  Maladie  de  Basedow  et  son  Traitement 
par  la  Thyroïdine  liquide  "Vassale,  par  Oiovan.m  M,\h(:iietti.  Itifoyinn 
mrdiai,  an  XXIX,  p.  308-513,  18  mai  1913. 

La  djstliyroidie  s’exprimant  par  le  svndrotm^  de  Basedow  résulterait  de  l’iné¬ 
galité  d’élaboration  de  deux  [irincipi's  glandulaires,  l’utt  toxique,  l’autr'e  anti¬ 
toxique.  Cette  conception  a  conduit  Vassale  à  fabriquer  une  nouvelle  thyi'oi- 
dirre  li(|uidc  :  c’est  ni'  extrait  de  tbjro'ides  de  bmuf  renferman't  le  produit  actif, 
mrtis  dépourvu  des  nncléo-pi'otéides  toxiques.  La  nouvelle  thyroïdine  liquide  de 
Vassale  a  montré  son  eflicacité  dans  six  cas  de  maladie  de  Basedow  relatés  par 
l'auteur.  F.  Dei.u.m. 

374)  Goitre  exophtalmique  guéri  par  le  traitement  médical,  par  Bkh- 

TiN  (de  Brionne)  et  IL\i,ir>iiK  (de  Houen).  Heviic  médicale  de  Normandie,  n"  2, 
p.  22,  25  Janvier  1913. 

On  voit,  dans  la  présente  olrsorvatioir,  ,à  la  suite  d’une  vive  émotion,  un  syn¬ 
drome  Imsedowieir  (lacbyeardie,  goitre,  exoplitalmie,  tremblement)  se  déve¬ 
lopper  en  quelques  mois.  La  maladie  conlirinée  revêtit  une  allure  sévère. 

La  guérison  fui  cependant  obtenue  par  le  seul  traitement  médical  ("liémato- 
étljyroidine  et  nervins).  E.  F. 

375)  Un  cas  de  Maladie  de  Basedow  guérie  par  les  Rayons  X, 

Si.N(:i,.viH  Toisky  (de  New-Vorli).  Medical  Record,  n“2218,  p.  849,  1ü  mai  1913. 

Le  cas  est  fort  remarquable  en  ce  que  le  résultat,  datant  de  sept  ans,  9® 
maintient  pitri’ait,  la  malade  ayant  été  examinée  une  fois  au  moins  par  a® 
depuis  sa  guérison.  TrroMA. 

37(1)  Résultats  des  Interventions  dirigées  sur  le  Sympathique  ceV' 
vical  dans  la  Maladie  de  Basedow,  selon  la  Méthode  de  Jaboulay» 

[lar  A.Noait  CuAi.riui  (de  Lyon).  Province  médicale,  n"  1,  p.  2,  4  janvier  1913. 

Il  est  curieux  de  constater  que  la  cliirurgie  du  sympatbii|ue  cervical,  dans  1® 
maladie  de  Basedow,  a  été  abandonnée  ou  plutét  systématiquement  délaissée aji 
profit  des  interverrtions  sur  la  thyroïde,  sans  avoir  été  suffisamment  expér'* 
inentée. 

Cependant  cette  chirurgie  du  sympatlii(|ue,  pratiquée  depuis  le  début  d 
l’année  1896,  a  fourni  des  résultats  très  satisfaisants.  La  statistique  de  M. 
boulay  comprend  trente-six  cas,  et  les  l'èsultats  éloignés  de  l’opération  P®‘ 


niettent  a  1  heure  actuelle  de  se  faire  une  idée  de  la  valeur  de  sa  méthode.  Cdiez 
«ucun  de  ces  Irente-six  malades,  rot)ération  sur  le  sjmpathique  n’a  abouti  à  un 
échec.  Le  résultat  a  été  plus  ou  moins  bon,  mais  il  a  toujours  eu,  au  bout  de 
Quelques  mois,  même  dans  les  cas  les  moins  favorisés,  une  amélioration  mani¬ 
feste.  Une  seule  fois,  il  se  serait  produit  une  récidive. 

Abstraction  faite  de  cet  échec,  d’ailleurs  relatif,  il  faut  compter  trois  guéri¬ 
sons  certaines,  complètes,  définitives,  et,  à  côté  d’elles,  de  nombreux  cas  d’amé¬ 
liorations  considérables,  correspondant  pratiquement  à  des  guérisons. 

Tel  est  le  bilan  de  1  opération  du  sympathique  qui  possède,  non  seulement  une 
sction  d’arrêt,  mais  encore  un  pouvoir  de  régression  capable  de  s’exercer  sur  les 
multiples  manifestations  physiques,  fonctionnelles  et  générales  du  syndrome  de 
f'raves-liasedow.  Mais  il  résulte  des  cas  longtemps  suivis  que  les  effets  de  l’in- 
U'rvention  sympathique,  relativement  prompts  pour  ce  qui  est  des  troubles  ocu¬ 
laires  et  des  |)hénomènes  nerveux,  sont  plus  lents  et  plus  tardifs  jjour  les  mani- 
lustations  cardiaques,  thyroïdiennes,  etc.;  si  bien  que  les  grandes  améliorations 
ou  les  guérisons  définitives  ne  se  produisent  qu’au  bout  d’un  certain  temps, 
éminemment  variable  suivant  les  sujets.  E.  F. 


dystrophies 


377)  Les  Rapports  qui  existent  entre  certaines  Anomalies  congéni¬ 
tales  de  la  Tête  et  les  Malformations  symétriques  des  quatre 
Extrémités,  par  \  .  Uauks.  Bulletin  de  In  Section  scienlilique  de  l’Académie  von- 
maine,  an  1,  p.  aiO-ïJd",  10  mars  1913. 

Il  y  a  longtemps  que  l’auteur  observe,  chez  des  foetus  humains,  des  anomalies 
portant  de  même  façon  et  à  la  fois  sur  les  quatre  extrémités,  sans  qu’on  puisse  les 
mterpréter  comme  simples  vices  de  développement.  (»r,  de  tels  monstres  acro- 
^^laqénéliques  sont  porteurs  aussi  de  malformations  faciales,  conséquences  d’au- 
J’es  lésions  fœtales  de  la  base  du  crâne  et  constituées  par  des  adhérences,  des 
Scléroses,  déplacements  ou  défauts  de  conformation. 

Gomme  dans  plusieurs  cas  ces  lésions  de  la  face  et  de  la  base  du  crâne 
laient  nettement  de  nature  inllammaloire,  peut-être  spécifique  ou  traumali- 
il  n  est  pas  douteux  que  c’est  dans  ce  sens  qu’on  doit  chercher  l’origine 
0  a  malformation  des  membres.  11  semble  que  la  lésion  principale  qui  la  con- 
itionne  si(!ge  au  niveau  de  l’os  sphénoïde  et  de  la  glande  pituitaire.  En  elïet, 
^ns  la  plupart  des  cas,  cette  glande  paraît  mat  développée,  kystique,  ou  bien 
lie  manque  complètement. 

^11  résulte  de  ces  constatations  qu’au  niveau  de  la  ba.se  du  crâne  il  existe  une 
^®8mn  dont  l’altération,  au  cours  d’une  période  peu  avancée  du  développement 
^mbryonnaire,  peut  déterminer  la  malformation  de  l’extrémité  des  quatre  mem- 
dans  le  sens  d  un  excès,  d’un  défaut  ou  d’une  déviation.  On  peut  supposer 
dans  cette  région  existe  un  centre  qui  préside  à  la  conformation  normale 
extrémités  ainsi  qu’au  maintien  de  certains  caractères  de  l’espèce  concer- 
®nt  la  forme  des  extrémités. 

^  Chez  les  monstres  de  l’auteur  il  y  avait  souvent  aussi,  coexistant  avec  des 
omalies  plus  ou  moins  prononcées  du  corps  pituitaire,  des  modifications 
^âves  des  os  et  de  leurs  rapports;  il  serait  possible  que  les  malformations  des 
'ttbres  ne  tinssent  pas  seulement  à  une  lésion  de  l’organe  glandulaire,  mais 
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peut-être  également  au  trouble  d’un  centre  caché  dans  les  parties  osseuses  de 
cette  région. 

De  sorte  qu’on  peut  dire,  par  analogie  avec  d’autres  points  du  corps  qui  exer¬ 
cent  une  influence  sur  des  régions  étendues  et  s_y)nétri(|ues,  (|u’il  existe  un 
centre  pour  le  développement  régulier  des  extrémités  et  surtout  des  doigts.  Si 
ce  centre  est  atteint,  il  se  produit  des  anomalies  .s,ymétri(|ues  des  extrémités, 
iMais,  même  en  supposant  que  celte  hypothèse  ne  se  eoniirme  pas,  il  reste 
bien  établi  qu’il  existe  un  rapport  régulier  entre  l’apparition  de  certaines  ano¬ 
malies  de  la  l'ace  et  la  poljdaclylie.  Il  y  a  un  organe  siégeant  à  la  base  du  crâne 
et  qui  est  en  rapport  avec  les  extrémités  ;  c’est  la  glande  pituitaire,  ou  quelque 
autre  apfjaroil  caché  dans  la  partie  massive  et  spongieuse  du  sphénoïde,  ou  dans 
un  autre  point  de  la  hase  crânienne,  (|iii  exerce  son  iniluence  organisatrice  ou 
régulatrice  sur  la  croissance  des  extrémités. 

L’auteur  dispose  de  343  cas  de  monstres  parmi  lesquels,  dans  22  cas,  il  existe 
une  anomalie  symétrique  des  mains  et  des  [lieds,  ou  des  ([uatre  extrémités. 
Dans  la  plupart  des  cas  il  s’agit  de  la  présence  de -six  doigts  à  chaque  extrémité. 
Ces  cas  concernent  exclusivement  des  monstres  qui  portent  une  lésion  faciale. 
Dans  tous  les  cas  la  sclérose  atteint  le  corps  du  sphénoïde  et  le  siège  de  l’hypo¬ 
physe.  C’est  dans  la  moitié  de  ses  cas  de  schistoprosopie,  de  cheilo-gnato-pala- 
toschisie,  d’aprosopie,  de  même  que  dans  une  grande  proportion  de  ses  cyclopies 
que  l’auteur  a  trouvé  des  anomalies  des  extrémités. 

L’acrornétagenèse  se  trouve  exceptionnellement  dans  d’autres  monstruosités 
de  la  tête,  dans  lesquelles  doit  être  également  intéressée  la  partie  antérieure  du 
crâne,  mais  jamais  l’auteur  ne  l’a  trouvé  dans  les  cas  d’autres  monstruosités: 
dans  sa  collection,  cette  anomalie  n’existait  pas  dans  17  cas  d’anencéphaliO) 
d’hydrocéphalie,  d’encéphalocéle  simple,  d’encéphaloméningocéle,  de  même 
que  manquaient  les  acrométagenèses  chez  huit  monstres  de  lireslau  portant  ceS 
mêmes  anomalies  céphaliques.  Sur  plus  de  300  cas  de  monstres  sans  anomalie* 
céphaliques,  pas  un  seul  ne  présente  une  héxadactylie.  K.  Keindki,. 

378)  Des  Accidents  causés  par  l’existence  «  de  Côtes  cervicales  »  e* 
de  leur  fréquence.  Six  observations,  par  Piehhe  Maiue,  Crodzon  et 
Ch.  Chatki.i.n,  HuU.  et  Mém.  de  la  Soe.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  an  X.\'l.\,  p.  1040- 
1052,  2!)  mai  1913. 

Les  auteurs  ont  pu  recueillir  six  observations  de  malades  présentant  de* 
côtes  cervicales.  Les  caractères  cliniques  étaient  les  suivants  : 

La  première  observation  était  caractérisée  par  une  sensation  d’engourdisse¬ 
ment  dans  le  bras  droit,  trouble  purement  subjectif.  —  La  deuxième  observa¬ 
tion  présentait  des  fourmillements,  de  l’engourdissement  et  des  irradiation* 
douloureuses  dans  les  deux  membres  supérieurs,  apparus  tardivement  à  l’âgâ 
de  49  ans.  —  La  troisième  observation  était  caractérisée,  non  seulement  pai’ 
l’atrophie  de  l’éminence  thénar  du  côté  droit,  mais  encore  par  l’abolition  des 
réflexes  radiaux  et  tricipitaux  et  des  troubles  des  réactions  électri(|ues.  — 
quatrième  observation  était  caractérisée  par  de  l’engourdissement  limité  au 
membre  supérieur  droit  et  la  disparition  des  réflexes  radiaux  et  tricipitaux  de» 
deux  côtés.  —  La  cinquième  observation  se  traduisait  presque  exclusivement 
par  des  troubles  moteurs  fparésie  des  extenseurs  de  l’extrémité  des  membre» 
des  deux  côtés,  sans  autres  troubles  appréciables).  —  Lnlin  le  dernier  cas  était 
caractérisé  par  des  troubles  objectifs  de  la  sensibilité,  sous  forme  d’anosthésie 
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et  d’hjpoesthésie,  au  niveau  de  la  main  et  remontant  légèrement  sur  l’avant- 
bras,  sans  troubles  moteurs,  ni  sensitifs. 

Tous  tes  sjrmptômes  étaient  donc  le  plus  souvent  subjectifs  et,  en  dehors  de 
l’atrophie,  de  l’abolition  des  réflexes  radiaux  et  des  réactions  électriques,  cons¬ 
tatées  dans  un  cas,  les  signes  phj'siques  ont  surtout  été  fournis  par  la  radio¬ 
graphie.  C’est  cette  exploration  par  les  rayons  X  qui  a  permis,  non  seulement 
d’aflirmer  le  diagnostic,  mais  d’établir  encore  les  diverses  variétés  de  cotes  cer¬ 
vicales  qui  étaient  :  dans  l’observation  I  :  côte  courte,  volumineuse.  Les 
auteurs  proposent  de  la  caractériser  en  l’appelant  le  type  cunéiforme  ;  —  dans 
l’observation  11  :  côte  globuleuse,  recourbant  brusquement  en  un  crochet  pres¬ 
que  vertical  ;  type  unciforme  ;  —  observations  111  et  VI  :  côte  longue,  régulière, 
à  peine  oblique;  type  horizontal  et  long;  —  observations  IV  et  V,  qui  au 
point  de  vue  radiographique  sont  tout  à  fait  comparables,  se  caractérisent  assez 
bien  par  l’appellation  de  côtes  du  type  en  court  ou  du  type  en  équerre. 

Mais  il  résulte,  de  la  comparaison  de  ces  divers  types  radiographiques  aux 
types  cliniques  observés,  qu’on  ne  peut  pas  établir  de  corrélation  directe  entre 
tel  syndrome  clinique  et  telle  image  radiographique.  Et  le  point  qui  paraît 
surtout  devoir  être  mis  en  évidence  est  la  fréquence  de  cette  anomalie.  En 
effet,  les  six  observations  actuelles  ont  été  recueillies  en  l’espace  de  (fuelques 
semaines  à  la  Salpêtrière  ;  il  paraît  hors  de  doute  que  si  l’on  prolongeait  ces 
recherches  systématiques,  on  trouverait  de  nombreuses  observations  de  ce 
genre.  Quoique  le  champ  des  observations  des  auteurs  soit  un  service  de  neuro¬ 
logie,  les  conditions  dans  lesquelles  ils  se  trouvent  ne  leur  paraissent  pas 
exceptionnelles.  Ils  pensent  donc  que,  dans  la  pralique  courante,  il  sera  pos¬ 
sible  de  faire  des  constatations  analogues  avec  une  plus  grande  fréquence  qu’il 
O’en  était  fait  Jusqu’ici,  alors  que  les  observations  éparses  dans  la  littérature 
pouvaient  faire  croire  qu’il  s’agissait  d’une  anomalie  exceptionnelle  ;  la  rareté 
Apparente  de  ces  cas  tient  simplement  à  ce  que  l’on  songe  très  rarement  à 
poser  ce  diagnostic.  E.  Ekindiîi., 


PSYCHIATRIE 
ET  un  US  ij  En  En  A  ij<:s 
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Polie  Maniaque  dépressive  (Manisch-depressive  Irresein),  par  Stiianskt 
(Vienne).  Ilandbuch  der  Psychiatrie  d'Aschalfeubmirg,  Deuticke,  Leipzig 
pages),  dSiâ, 

Cette  monographie  est  l’une  des  plus  intéressantes  et  des  plus  personnelles 
®  00  traité.  Elle  est  complétée  par  une  bonne  série  d’observations  et  de  tracés. 
l*our  Stransky,  la  notion  do  folie  maniaque  dépressive  ne  se  confond  pas  avec 
de  périodicité.  La  folie  maniaque  dépressive  est  un  trouble  psychique 
'^"Ostitutionnel,  et  par  conséquent  essentiellement  chronique,  se  développant 
une  prédisposition  défectueuse,  dans  la  règle  congénitale,  beaucoup  plus 
oornent  acquise.  Dans  ses  formes  légères,  elle  se  rapproche  de  certaines  espèces 
^  soniques  de  dégénératiou  psychopathique  générale  avec  lesquelles  elle  a 
.  0  dégénératiou  comme  matrice  commune;  ce  sont  les  cas  qui  prennent  une 

Ofche  chronique  qui  se  rapprochent  le  plus  des  vésanies  dégénératives. 
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D’autre  part,  la  folie  maniaque  dépressive  ne  se  caractérise  pas  seulement  par 
sa  marche,  mais  parce  qu’elle  atteint  surtout  l’affectivité. 

Il  importe  peu  que  ces  troubles  de  l’affectivité  se  traduisent  par  de  l’excitation 
et  de  la  dépression,  et  ce  serait  un  travail  de  Sisj'phe  de  vouloir  établir  une 
différenciation  et  une  classification  sur  ces  alternances. 

.Mais  ces  anomalies  de  l’humeur,  qui  donnent  la  tentation  d’emploj'er  la 
dénomination  de  Slimmunysirresein  (folie  de  l’humeur),  s’ils  sont  sans  doute  le 
trouble  primaire,  sont  escortés  d’un  ensemble  plus  ou  moins  riche  de  symptômes 
dépendant  d’autres  domaines  psychiques. 

La  dysthymie  (il  n’y  a  pas  de  terme  français  pour  traduire  Verslimmung)  se 
présente  sous  forme  de  deux  groupes  d’anomalies  affectives  :  nous  pouvons  dis¬ 
tinguer  un  groupe  expansif  et  un  groupe  dépressif  unis  par  des  formes  mixtes  et 
de  passage.  .V  ces  troubles  affectifs  primaires  s’ajoutent  des  troul)les  intellec¬ 
tuels  et  spécialement  de  l’association  des  idées.  Si  le  malade  est  généralement 
orienté,  il  y  a  cependant  fréquemment  des  troubles  de  l’orientation;  il  y  a  du 
ralentissement,  de  l’inhibition  ou  de  l’exagération  des  processus  idéatifs,  des 
anomalies  (en  plus  ou  en  moins)  de  l’attention,  d’où  une  ténacité  plus  ou 
moins  grande  des  impressions,  des  troubles  de  la  mémoire.  Les  troubles  du 
cours  de  la  pensée  (VorsIeUungsablaufj  sont  importants,  la  vie  idéatoire  est 
monotone  dans  la  dépression,  mais  dans  les  états  d’exaltation  la  suractivité 
n’est  qu’apparente  et  dépend  de  la  diminuiion  de  l’attention. 

Les  idées  délirantes  ne  sont  pas  un  élément  constant,  non  plus  que  les  hallu¬ 
cinations.  Les  phénomènes  psycho-moteurs  sont,  sinon  des  symptômes  cardinaux 
comme  le  veut  Kraepelin,  du  moins  de  première  importance  (inhibition,  excita¬ 
tion). 

Après  ces  préliminaires,  les  états  dépressifs  et  les  états  maniaques  sont  longue¬ 
ment  analysés;  pour  les  états  mixtes  on  y  a  fuit  entrer  des  faits  disparates,  en 
particulier  des  catatonies;  néanmoins  Slransky  admet  : 

l"  Des  formes  dépressives  :  formes  excitables  et  quérulantes  de  dépression,  ca» 
hypocondriaques,  cas  où  le  ton  déjircssif  fondamental  de  l’humeur  et  du  senti¬ 
ment  se  lie  à  un  trouble  associatif  tel  que  la  fuite  des  idées,  avec  parfois  de  1® 
logorrhée,  cas  où  il  existe  une  logorrhée  avec  inhibition  de  la  pensée  et  état 
affectif  inadéquat  ou  indifférent  (cas  probablement  catatoniques,  mélancoli® 
agitée);  2“  des  formes  maniaques  ;  stupeur  maniaque;  manie  timide  {rerschâw^^ 
manie  de  l’auteur)  qui  en  est  voisine;  manie  improductive. 

C’est,  à  peu  de  chose  près,  la  leçon  kraepelinicnne.  Mais  tous  les  cas  présen¬ 
tant  une  symptomatologie  de  ce  genre  n’appartiennent  pas  forcément  aux  état» 
mixtes.  Quant  ù  bien  des  cas  de  forme  paranoïde,  ils  rentrent  dans  la  schizo¬ 
phrénie,  et  pour  les  cas  aigus  et  récidivants,  Stransky  laisseindécise  iaquestioD 
de  la  paranoïa  aiguë. 

Les  formes,  selon  la  marche  de  la  maladie  et  le  pronostic,  sont  longuernon 
discutées.  Stransky  ne  croit  pas  à  la  réalité  des  formes  schématiques  admi»®® 
surtout  en  France  (folie  à.  double  forme,  etc.). 

Entre  les  deux  extrêmes,  d’un  seul  accès  et  d’accès  se  succédant  d’une  faÇOù 
continue  toute  une  vie,  il  y  a  tous  les  intermédiaires  individuels,  dont  la  matric® 
commune  est  la  dégénérescence  psychopathique. 

La  rareté  des  accès  de  manie  dépendrait  uniquement  de  la  moindre  de»  ' 
quilibration  psychique  dégénérative;  l’accès  isolé  de  mélancolie  survie 
surtout  à  la  ménopause. 

Pour  le  pronostic,  Stransky  admet  que  les  cas  maniaques  ont  plus  de  tendan 
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à  l’iiîTaiblissemenl  inlellecliiel  que  les  cas  mélancoliques  ou  circulaires.  Il  admet 
des  cas  légers  où  toute  la  maladie  consiste  en  de  courts  accès  comparables  à 
1  épilepsie,  des  cas  où  dans  les  intervalles  persistent  des  troubles  nerveux  dégéné- 
ratil's,  des  cas  où  dans  les  intervalles  existe  une  invalidité  affective  et  intellec¬ 
tuelle,  cas  où  persiste  une  sorte  d’état  mixte,  des  cas  où  il  y  a  déficit  manifeste.  On 
saisit  ici  1  incertitude  des  idées  actuelles  sur  le  diagnostic  avec  la  démence  précoce. 

Stransky  admet  comme  formes  de  la  maladie  la  cyclothymie  et  la  manie  et 
la  mélancolie  chroniques;  dans  la  manie  chronique  rentrent  les  formes  éréthiques 
de  la  «  moral  insanily  ». 

Dans  un  chapitre  très  important  sur  les  questions  litigieuses,  Stransky  admet 
en  dehors  de  la  psychose  maniaque  dépressive  des  états  affectifs  morhides  : 
état  dysthymiques  passagers  chez  les  dégénérés  (dépressifs  ou  expansifs);  il 
semble  tendre  à  admettre  par  contre  que  la  mélancolie  d’involution  rentre,  au 
moins  en  partie,  dans  la  psychose  maniaque  dépressive,  réserve  faite  des  casse 
rattachant  a  la  catatonie,  à  la  dégénérescence. 

11  V  <i  des  syndromes  paranoïdes  qui  rentrent  dans  la  folie  maniaque  dépressive 

mais  il  y  a  deux  formes  qui,  s'en  rapprochant  par  leur  couleur  affective  et  leur 
marche,  réclament  une  étude  spéciale. 

a.)  Cas  où  à  des  accès  mélancoliques  ou  maniaques  s’ajoutent  des  idées  de 
persécution  et  de  grandeur,  des  hallucinations,  avec  dissimulation  fréquente  : 
ee  sont  des  combinaisons  des  deux  maladies: 

c)  Cas  décrit  comme  paranoïa  périodique  ou  Ifu/isinn  périodique  ;  on  n’en  peut 
admettre,  contre  Gaupp,  qu’une  très  lointaine  parenté  avec  la  folie  maniaque 
dépressive;  de  même  pour  la  folie  quérulante,  pour  la  paranoïa  aigue,  variété 
la  paranoïa  chronique  classique. 

Stransky  élimine  aussi  les  psychoses  menstruelles,  les  états  confusionnels 
réflexes. 

Pour  1  épilepsie,  la  parenté  en  est  inadmissible,  malgré  les  prétendues 
formes  de  passages  :  délire  transitoire  (y  compris  la  dipsomanie);  troubles 
périodiques  dans  les  lésions  en  foyer.  Tout  cas  avec  trouble  profond  de  la  cons- 
eience,  produisant  de  l’amnésie,  n’a  rien  de  commun  avec  la  folie  maniaque 
dépressive. 

Poui  les  formes  rémittentes  de  la  catatonie,  elles  ne  sont  identiques  en  aucune 
flfon  à  la  folie  maniaque  dépressive:  une  telle  identification  est  un  progrès  à 
rebours.  Ces  aspects  périodiques  sont  fonction  de  dégénérescence.  C’est  l’ataxie 
mtra-psychique  qui  est  le  signe  primordial.  ’ 

Les  psychoses  combinées  sont  dos  cas  rares  et  particuliers.  L’évolution  de  la 
Pl'ipart  les  démontre  comme  des  cas  de  schizophrénie. 

La  théorie  pathogénique  de  Stransky  est  que  :  la  prédisposition  spéciale  dégé¬ 
nérative  maniaque  dépressive  a  sa  racine  dans  une  hypersensibilité  de  la  sphère 
'^aso-motrice  et  de  la  sphère  affective  —  sphères  en  étroit  rapport  fonctionnel  — 
des  substances  spéciales  (substances  métaboliques  glandulaires)  qui  les 
®xcitent  et  les  lèsent.  11  se  produirait  une  ivresse  autotoxique  (Autotoxinrausch) 
afïlux  p(;rio(]ique  de  cette  toxine,  dont  hi  forme  sthénique  serait  la  période 
^•ipressive  et  l’asthénique  la  période  maniaque.  Stransky  emploie  à  ce  sujet  le 
®rme  Thymopsychovasomotarium.  j],  Trénel. 


^0)  Sur  les  Hallucinoses  des  Syphilitiques,  par  I’laut  (monographie, 
collection  Alzheuner-Lewandowsky),  C"  cahier,  1913. 
f  laut  passe  en  revue  la  paralysie  générale  avec  hallucinations,  qui,  pour  lui 
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est  i-ai'c  et  à  rapportei-  à  la  dégénérescence,  et  les  psj'choses  tabétiques  qui 
se  rapprochent  des  psychoses  paranoïdes  des  syphilitiques  non  tabétiques,  si 
même  elles  ne  se  confondent  pas  avec  celles-ci. 

Les  hallucinoses  des  syphilitiques  sont  aiguës  ou  chroniques.  Les  premières 
se  caractérisent  par  des  états  d'anxiété,  l’absence  de  troubles  importants  de  la 
conscience,  des  idées  de  persécution  peu  ou  pas  systématisées,  des  hallucina¬ 
tions  (de  l’ouie  prédominauLe),  l’excitation  psycho-motrice  d’intensité  moyenne. 
La  durée  est  variable  de  18  jours  à  10  mois.  La  guérison  est  la  régie.  Les 
psychoses  de  la  période  tertiaire  se  caractérisent  par  la  moindre  importance  des 
hallucinations. 

Dans  les  psychoses  chroniques,  la  conscience  n’est  pas  troublée;  les  halluci¬ 
nations  sont  le  symptôme  prédominant,  surtout  auditives,  auxquelles  corres¬ 
pond  un  délire  de  persécution,  quelquefois  des  idées  mélancoliques;  les  idées 
de  grandeur  apparaissent  d’une  façon  sporadique;  il  n’y  a  pas  de  systémati¬ 
sation;  il  existe  du  sentiment  de  la  maladie,  avec,  [larfois,  doute  sur  la  réalité 
des  hallucinations.  11  y  a  de  l’anxiété.  Pas  d’alfaiblisscment  intellectuel.  Ten¬ 
dance  à  l’isolement  sans  hostilité.  L'état  psychomoteur  reste  en  concordance 
avec  l’état  affectif.  l*as  de  trouble  de  la  volonté. 

Le  début  est  aigu  ou  subaigu,  la  marche  est  très  irrégulière,  avec  exacerba¬ 
tions  brusques.  Pas  de  gros  affaiblissement  intellectuel,  mais  de  l'obtusion 
affective,  avec  perte  de  l’initiative. 

Le  traitement  paraît  donner  peu  de  résultat. 

Il  existe  des  signes  pupillaires,  des  troubles  des  réllexes,  parfois  des  attaques 
épileptiques.  Pas  de  signes  en  foyer. 

La  forme  sénile  est  essentiellement  une  pure  hallucinose,  les  idées  délirantes 
(de  persécution)  restant  au  second  plan.  Parfois,  idées  de  grandeur.  La  cons¬ 
cience  n’est  pas  troublée,  sauf  dans  un  épisode  délirant.  Peu  d’excitation  psy¬ 
cho-motrice.  Pas  d’affaiblissement  physique  ni  intellectuel.  Dans  un  cas, 
l’examen  histologique  montra  l’absence  de  processus  d’infiltration  ou  dégéné¬ 
ratif,  mais  seulement  de  l’artério-sclérose  et  de  la  raréfaction  du  tissu  avec 
quelques  petits  ramollissements.  M.  Tbenkl. 

881)  Mélancolie,  par  A.nt.  Uitïi.  lixlrail  du  Traité  de  Thérapeutiijue  pratique 
d'Albert  Jtobin,  Vigol,  éditeur,  Paris,  1918. 

Le  trouble  initial,  le  fond  môme  des  affections  mélancoliques,  le  principal 
symptôme,  est  la  dépression  douloureuse.  Il  existe  des  cas  où  la  maladie 
consiste  uniquement  en  cette  cénesthésie  douloureuse;  mais  le  plus  souvent  sur 
ce  terrain  morbide  on  voit  se  développer  des  symptômes  intellectuels  de  pertur¬ 
bation  de  la  volonté,  des  troubles  sensoriels  qui  augmentent  le  sentiment  pénible 
primitif  et  peuvent  conduire  le  malade  au  désespoir  le  plus  violent,  à  la  rési¬ 
gnation  silencieuse  et  même  à  la  complète  stupeur.  A  ces  troubles  cérébraux, 
viennent  toujours  se  joindre  des  désordres  organiques  dont  le  traitement  doit 
tenir  le  plus  grand  compte.  Après  avoir  rappelé  en  quelques  pages  ce  qu’est  la 
mélancolie  et  ce  que  sont  ses  formes,  l’auteur  aborde  l’exposé  des  mesures  thé¬ 
rapeutiques  applicables  à  cette  forme  psychique. 

Le  traitement  des  aff’ections  mélancoliques  comporte  des  indications  géné¬ 
rales  qui  conviennent  à  toutes  les  formes  de  la  maladie  et  des  indications  spé¬ 
ciales  pour  chacune. 

l.a  première  question  qui  se  pose  est  celle  de  Vitolement.  Presque  toujours  ü 
est  essentiel  d’enlever  le  mélancolique  k  son  milieu  habituel,  celui  qui  lui  rap- 


pelle  sans  cesse  les  causes  de  son  délire;  de  plus,  il  est  indispensable  que  cet 
isolement  se  fasse  dés  le  début  de  la  maladie,  car  les  chances  de  curabilité  dimi¬ 
nuent  à  mesure  qu’on  s'éloigne  de  ce  début.  Mais  M.  Kitti  n’entend  pas  que 
1  isolement  soit  absolu;  selon  les  cas,  il  sera  plus  ou  moins  complet;  d'une 
façon  générale,  il  n’y  aura  pas  lieu  de  mettre  empêchement  aux  visites  que 
peuvent  recevoir  les  mélancoliques;  loin  d’entraver  la  guérison  des  maladies, 
elles  contribuent  dans  une  certaine  mesure  à  la  héter.  Quant  à  la  durée  de  cet 
isolement,  il  y  a  aussi  des  variantes;  il  est  évident  que  des  mélancoliques  à 
tendance  au  suicide  seront  maintenus  jusqu’à  leur  guérison  complète;  mais  il 
existe  aussi  des  cas  où  la  mise  en  liberté  précoce,  dés  que  les  signes  d’amélio- 
eation  sont  bien  indi(iués,  ont  fourni  des  résultats  thérapeutiques  satisfaisants. 

l^ourtant  le  contraire  est  vrai  aussi,  et  des  mélancoliques  mis  en  liberté  trop 
fol  ont  dù  êlre  ramenés  à  l’asile  au  bout  de  quelques  Jours  ou  de  quelques 
semaines.  Par  conséquent,  au  point  de  vue  de  la  mise  en  liberté,  il  y  une  appré¬ 
ciation  souvent  délicate  à  opérer  dans  chaque  cas  individuel. 

he  mélancolique,  une  fois  isolé  dans  l’asile,  devra  être  soumis  à  un  traitement 
sj'ant  pour  but  de  calmer  son  système  nerveux  et  de  lutter  contre  la  dépression, 
^améliorer  l’étal  général  et  de  relever  la  nutrition,  de  combattre  l’insomnie, 
ainsi  que  loules  les  complications  pouvant  survenir  du  côté  des  fonctions  orga¬ 
niques,  Pour  calmer  le  système  nerveux,  un  des  moyens  les  plus  efficaces  est  le 
au  lit.  Sous  l’influence  de  la  clinothérapie,  les  forces  se  relèvent,  en  même 
®nips  que  se  calme  l’excitation;  le  sommeil  devient  meilleur  et  l’aspect  du 
«alade  est  plus  satisfaisant.  11  convient  cependant,  d’après  M.  Kitti,  de  faire 
®ver  le  malade  tous  les  jours  plus  ou  moins  longtemps  suivant  son  état, 
•Inalques  heures  en  moyenne. 

flans  la  mélancolie  agitée,  un  inlirmier  se  tiendra  auprès  du  malade  en  per- 
nianence;  l’enveloppement  dans  le  drap  mouillé  a  une  action  sédative  telle 
au  bout  de  quelques  jours  il  devient  facile  de  maintenir  le  malade  couché, 
fin  moyen  sédatif  excellent  est  fourni  par  l’emploi  de  bains  tièdes,  prolongés 
P®ndanl  plusieurs  heures  ;  il  sera  souvent  utile  d’essayer  d’alimenter  les  ma- 
ades  pendant  qu’ils  prennent  leurs  bains.  Les  douches  constituent  un  bon  exci¬ 
sât  de  la  nutrition  par  les  réactions  qu’elles  suscitent. 
d’alimentation  des  mélancoliques  devra  être  bien  surveillée  ;  on  fera  prendre 
®a  aliments  légers,  non  excitants.  Il  faut  engager  les  malades  à  manger,  ne 
les  laisser  passer  l’heure  du  repas  sans  qu’ils  prennent  quelque  nourriture, 
aut  les  satisfaire  lorsqu’ils  ont  quelque  caprice.  En  cas  de  refus  d'alimo.nta- 
le  médecin  devra  en  rechercher  la  cause.  Le  plus  souvent  il  s’agit  de  rai- 
as  psychiques,  mais  quelquefois  la  sitiophobie  peut  être  provoquée  par  un  état 
hologique  des  premières  voies  digestives,  et  alors  facile  à  réduire.  Mais  si  la 
^.japhobie  est  due  à  une  conception  délirante  ou  à  une  anesthésie  de  la  sensa- 
a  do  la  faim,  il  est  nécessaire  d’agir;  si  les  moyens  moraux  (intimidation, 
etc.)  échouent,  il  faut  avoir  recours  à  l’alimentation  forcée,  immédiate- 
f’àtat  physique  du  malade  est  médiocre  ou  mauvais,  après  un  délai  si 
apparence  est  suflisammcnt  bonne. 

ftve  *’^**'”®“fation  forcée  est  un  point  important  de  pratique,  l’auteur  expose 
une  grande  précision  de  détails  la  technique  à  suivre  et  note  les  difficultés 
l'^l.^^'^aater.  L’alimentation  forcée  devra  se  rapprocher  autant  que  possible  dé 
ijj^^'?^®*^fatiün  rationnelle;  on  ajoutera  aux  liquides  nutritifs  les  substances 
tij  **^®™®nleuses  que  le  malade  ne  prendrait  pas  autrement,  et  quelques  recons- 
tels  que  les  ferrugineux,  les  glycéro-phosphates,  l’arsenic,  le  quinquina, 
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les  amers.  La  constipation  et  les  troubles  digestifs  seront  combattus  avec  soin  t- 
le  lavage  de  l’estomac  sera  fait  s’il  y  a  lieu. 

Le  sj'mptbme  le  plus  pénible  et  aussi  le  plus  tenace  de  la  mélancolie  sous- 
toutes  ses  formes  est  Vinsomitie.  Pour  la  combattre,  on  fait  emploi  des  hypno¬ 
tiques  :  cliloral,  paraldéhyde,  sulfonal,  véronal  et  surtout  opium. 

L’opium  est  le  grand  médicament  des  mélancoliques;  on  le  donne  sous  des 
formes  diverses  et  de  deux  manières  différentes,  suivant  les  indications  :  à 
doses  modérées  et  fractionnées  ou  à  doses  progressivement  élevées.  C’est  l’ex¬ 
trait  d’opium  ou  le  laudanum  qui  sont  le  plus  souvent  employés,  mais  les  injec¬ 
tions  de  morphine  ont  pour  avantage  leur  rapidité  d’action  sédative.  11  convient 
d  ajouter  que  très  souvent  l’opium,  sous  une  action  quelconque  de  ses  formes,  a 
une  inlluence  trophique  manifeste.  L’auteur  s’étend  longuement  sur  l’adminis¬ 
tration  du  médicament  et  sur  les  doses  à  prescrire  Ce  sont  question  d’une 
importance  capitale,  exerçant  à  chaque  instant  la  sagacité  du  thérapeute. 

Telle  est,  en  deux  mots,  la  marche  générale  que  comporte  le  traitement  de  la 
mélancolie;  mais  chacune  des  formes  de  l’affection  (mélancolie  simple  avec 
conscience,  mélancolie  anxieuse,  mélancolie  avec  idées  de  persécution,  mélan¬ 
colie  avec  stupeur)  fournit  des  indications  particulières.  K.  Fkinuei.. 


SÉMIOLOGIE 

382)  Un  cas  de  Pseudo-hallucinations.  Idées  Obsédantes,  par  Jakos- 
zvNSKi.  Soc.  de  Neurologie  et  de  Psiiekialrie  de  Varsocie, iH  novembre  1911. 

Malade  dgé  de  38  ans;  il  raconte  que  depuis  dix  ans,  il  ne  peut  faire  sa 
prière  sans  que  des  pensées  obscènes  lui  viennent  à  l’esprit.  Peu  à  peu,  ces 
pensées  ont  pris  le  caractère  des  hallucinations  ;  il  les  entendait  comme  venant 
du  dehors.  Parfois,  il  lui  semble  que  ce  sont  les  voix  de  ses  parents;  parfois, 
reconnaît  que  ce  sont  ses  pensées  à  lui,  «  l’écho  de  ses  pensées  ». 

L’examen  du  malade  ne  décèle  pas  de  maladie  mentale,  semhle-t-il. 

Il  ne  s’agit  pas,  à  proprement  parler,  de  vraies  hallucinations,  puisque  1®^ 
malade  n’admet  pas  leur  résistance  objective.  D’autre  part,  ce  ne  sont 
des  idées  ob.séduntes,  vu  ce  fait  que  le  malade  les  prend  quelquefois  pour  de® 
voix  extérieures. 

La  désignation  de  pseudo-hallucinations  (Meynert)  sémble  au  rapporteur  1® 
plus  appropriée.  Zylbeblast. 

383)  Contribution  à  Pétude  des  Perversions  de  l’Instinct  de  Conse^' 

vation.  Le  Spleen,  par  IIiî.nhy  Le  Savoubeux.  Tlièae  de  Parisf,  Stcinhei  » 

édit.,  n"  230,  1913  (213  pages). 

Le  spleen  est  une  affection  mentale  essentiellement  constituée  par  lu  pei’t® 
goilt  de  la  vie  et  le  désir  de  la  mort.  11  est  toujours  accompagné  de  tendance® 
au  suicide.  Celles-ci  n’ont  pas  le  caractère  des  obsessions  ou  des  impulsion®? 
elles  ne  sont  pus  déterminées  par  des  troubles  délirants  ou  sensoriels,  ni  P®^ 
des  phénomènes  d’anxiété  ou  de  douleur  proprement  dite.  Mlles  découleo. 
uniquement  d’un  sentiment  d’ennui  chronique  et,  le  plus  souvent,  constit®' 
tionncl. 

Le  spleen  est  avant  tout  un  sentiment  d’ennui.  Ce  n’est  pas  l’ennui  norni®^* 
dû  à  l’impossibilité  des  tendances  prépondérantes  progressivement  enraye®®' 
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C’est  un  ennui  morbide,  en  ce  sens  qu’il  persiste  alors  que  toutes  les  tendances 
sont  libérées.  L’ennui  morbide  n’est  ni  de  la  fatigue,  ni  de  l’indifférence,  ni  de 
l’anesthésie  psychique  douloureuse.  11  représente  la  forme  aggravée  du  tempé¬ 
rament  aphorique.  On  trouve  des  personnes  qui  soutirent  toute  leur  vie  d’un 
ennui  à  peu  prés  constant,  sans  jamais  aboutir  à  une  tentative  de  suicide;  le 
spleen  est  la  forme  suicide  de  l’ennui  morbide. 

Le  spleen  ne  se  confond  pas  avec  les  états  asthéniques,  mélancoli(|ues  ou 
neurasthéniques,  ni  dans  ses  symptômes  pris  isolément,  ni  dans  son  aspect 
clinique,  ni  dans  son  évolution.  Son  originalité  réside  dans  l’intégrité  des 
facultés  physiques  et  mentales,  et,  particulièrement,  dans  la  parfaite  conserva- 
lion  de  l’énergie  et  de  l’activité. 

Le  spleen  représente  un  mode  d’altération  de  l’instinct  de  conservation,  qui 
permet  d’en  pénétrer  la  psychologie.  L’instinct  de  conservation  serait  composé 
de  deux  éléments,  l’on  moteur  et  l’autre  affectif,  indispensables  l’un  et  l’autre 
pour  maintenir  intact  le  goût  de  la  vie.  Ces  deux  éléments,  on  elfet,  peuvent 
être  lésés  séparément  et  donner  naissance  ii  une  série  morbide  qui  comporte 
chacune  des  idées  de  suicide.  l’élément  moteur  se  rattachent  ces  troubles 
dépressifs  que  l’on  a  groupés  sous  le  nom  de  maladies  de  l’énergie,  dans  le.s- 
quelles  se  trouve  atteint  le  pouvoir  coordinateur  de  l’activité,  et  qui  vont  du 
découragement  simple  à  la  mélancolie  confirmée,  en  passant  par  les  étals  dits 
neurasthéniques.  A  l’élément  affectif  correspondent  ces  états  où  le  manque 
d  intérêt  et  île  goût  à  la  vie  coexistent  avec  une  volonté  intacte,  et  qui  vont  de 
‘ennui  simple  au  spleen  des  aliénistes. 

A  propos  du  spleen  se  pose  la  question  de  la  légitimité  d’un  internement  à  la 
suite  d’une  tentative  de  suicide  chez  un  individu  non  délirant,  ne  présentant 
aucun  trouble  sensoriel  ou  intellectuel,  actif,  et,  par  ailleurs,  entièrement  rai¬ 
sonnable.  P 


réaction  d’ Activation  du  Venin  de  Cobra  dans  les  Maladies 
Mentales,  par  M.  Klippiîl,  Mathieu-I'ihhhe  Weil  et  Eu.mond  Lkvv.  Suc. 

I  /  /  /  1  y  /'  ,  31  mars  191,3.  Anmiks  mêdico-pxijchologiques,  ji.  .1.38.  avril 

"'une  façon  générale,  le  sérum  des  malades  atteints  d’affections  mentales 


Pcesentc,  d’une  façon  à  peu  prés  constante,  le  pouvoir  d’activer  le  venin  de 
®obra,  sauf  dans  trois  conditions  :  1“  si  un  laps  de  tem])s  trop  considéral)le 
s^est  écoulé  entre  le  moment  de  la  prise  du  sang  et  celui  de  son  examen  ;  il 
®  8git  alors  d’une  faute  de  technique;  2”  si  le  malade  est  atteint  d’une  psychose 
forme  dépressive  :  il  s’agit  là  d’une  ](articnlarité  susceptible  d’ètre  intéres- 
®®ute  au  point  de  vue  du  diagnostic;  3“  si,  du  moins  chez  les  paralytiques 
Reuéraux  ou  les  déments  précoces,  l’affection  est  arrivée  à  un  stade  très  avancé 
e  Son  évolution.  11  s’agirait  là  d’un  trouble  morbide  dont  la  valeur  pronos- 
‘9116,  si  elle  se  confirmait,  pourrait  être  considérable. 

G  est  chez  les  déments  précoces  que  la  réaction  est  le  plus  fortement  et  le 
P, “s  intensivement  positive.  Tandis  que  dans  la  tuberculose  pulmonaire,  où  la 
en-ction  cependant  s’observe  avec  une  telle  fréquence  que,  selon  Calmette, 
^®ssol  et  lireton,  elle  pourrait  avoir  une  valeur  diagnostique,  le  pouvoir  acti- 
du  sérum  vis-à-vis  du  venin  de  cobra  ne  s’observe  que  dans  76  des  cas 
(^6  tuberculose  au  premier  degré,  de  37  des  cas  de  tuberculose  au  deuxième 
^  b‘é,de  70  "/„  des  cas  de  tuberculose  au  troisième  degré,  dans  la  démence  prè- 
les  auteurs  ont  vu  la  réaction  exister  dans  plus  de  32  »/„  des  cas  examinés. 


300 


REVUE  NEUROt.OGIOUE 


Aussi  [lensenl-ils,  que  chez  un  tnalîide  dont  le  diagnostic  est  hésitant  entre 
démence  précoce  et  syndrome  à  forme  dépressive,  le  pouvoir  activant  du  sérum 
mérite  d’être  recherché.  S’il  est  intense,  c’est  un  élément  important  en  faveur 
de  la  démence  précoce  ;  s’il  est  absent,  c’est  au  contraire  une  présomption, 
mais  plus  importante  encore,  en  faveur  d’un  syndrome  mélancolique. 

Enfin,  au  point  de  vue  physio-pathologique  et  dogmatique,  l’étude  du  pouvoir 
activant  du  sérum  des  malades  atteints  d’affections  mentales  vis-à-vis  du  venin 
de  cobra  est  des  plus  intéressantes.  E’extrème  fréquence  du  pouvoir  activant 
chez  ces  sujets  démontre  en  eflét  la  richesse  de  leur  sérum  en  graisses  phos- 
phorées,  dont  l’origine  réside  bien  vraisemblablement  dans  la  désintégration 
nerveuse.  Aussi  n’est-il  que  plus  intéressant  encore  de  souligner  l’absence  de  ce 
pouvoir  activant  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  de  certains  malades  (paraly¬ 
tiques  généraux).  E.  Eeinueu. 

38.o)  Intégrité  de  la  Mémoire  et  Démence,  par  Gouhron  (d’Amiens).  Ikvue 
de  Psycinalrie,  I.  XVI,  p.  448-435,  novembre  1912. 

Dans  cette  question  si  discutée  de  la  démence,  le  point  sur  lequel  les  diver¬ 
gences  sont  le  moins  marquées  est  peut-être  celui  de  la  signification  ii  donnera 
ce  terme.  11  semble  bien  que  par  démence  tout  le  monde  entend  désigner  une 
diminution  de  l’intelligence.  Cette  diminution,  pour  les  uns,  est  toujours 
énorme  et  définitive  ;  pour  les  autres,  elle  peut  n’être  que  partielle  et  transi¬ 
toire:  mais  pour  tous,  l’individu  étiqueté  dément  a  subi  une  altération  quanti¬ 
tative  de  ses  facultés  mentales. 

Puisqu’il  en  est  ainsi,  il  paraîtrait  logique  de  conclure  qu’il  y  a  antinomie 
entre  l’état  démentiel  et  l’intégrité  de  la  mémoire.  Cette  faculté  ôtant  le  réser¬ 
voir  de  notre  fortune  psychique,  toute  réduction  de  celle-ci  devrait  comporter 
une  atteinte  préalable  de  l’étanchéité  de  celui-là.  Et  dans  la  majorité  des  cas 
c’est  bien  ce  qui  a  lieu. 

Mais  les  exceptions  à  la  régie  de  la  simultanéité  de  l’amnésie  et  de  la  démence 
ne  sont  pas  rares.  La  clinique  les  montre  et  le  raisonnement  les  explique. 

En  elfet,  si  la  conscience  peut  jouer  un  rôle  important  dans  la  conservation 
et  révocation  des  souvenirs,  il  n’en  est  pas  moins  certain  que  la  plus  grande 
part  de  l’exécution  de  cette  tâche  revient  à  la  subconscience.  La  preuve  banale 
et  (luotidienne  nous  en  est  fournie  par  le  respect  inconscient  des  prescription* 
de  l’orthographe,  chez  des  individus  qui,  dès  qu’on  les  interroge,  c’est-à-dire  dés 
qu’on  provoque  l’intervention  de  leur  conscience,  hésitent  à  répondre  sur  I» 
correction  ou  l’incorrection  du  mot  qu’ils  ont  convenablement  écrit. 

Même  débilité  de  la  conscience  lorsqu’elle  veut  appeler  ou  chasser  un  soU' 
venir. 

Il  n’est  donc  pas  étonnant  que  dans  les  états  de  déficits  intellectuels  congéni¬ 
taux  ou  aciiuis,  états  dans  lesquels  la  subconscience  est  libérée  des  liens  de  .1® 
conscience,  on  puisse  constater  la  persistance  du  pouvoir  mnémonique.  PI®' 
sieurs  observations  de  déments  données  par  l’auteur  comportaient  une  intégrité 
exceptionnelle  de  la  mémoire.  Mais  sans  être  aussi  épargnée  que  chez  ce* 
malades,  il  est  à  croire  que  bien  souvent,  dans  la  démence,  cette  faculté  est  e® 
réalité  beaucoup  moins  atteinte  qu’elle  ne  le  paraît.  Et  l’une  des  causes  pou'’ 
lesquelles  cette  apparence  préjudiciable  est  si  manifeste  réside  dans  l’indiffé¬ 
rence  émotionnelle  du  dément.  L’inaffectivité  est  le  signe  capitaldela  démence» 
et  pur  conséquent  tout  individu  qui  en  est  frappé  est  privé  par  cela  même  de 
ce  stimulant  évocateur;  il  parait  avoir  oublié  ce  dont  en  réalité  il  se  souvient. 
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Si  l’on  harcèle  ce  malade  par  la  répélition  de  la  même  question, 
bien  souvent  par  lui  arracher  un  souvenir  qui  semblait  perdu. 


arrive 


l'I.  Feindel. 


386)  L’Idéalisme  passionné  chez  Henry  Beyle  (Stendhal),  par  A  P  vs- 

™n|i^et(;,  Caiuias  (de  Toulouse),  lievtif  dr  Psynhii, trie,  an  XVII,  p.  il.  janvier 


Dans  un  livre  récent,  iMaurice  Dide  a  isolé  un  groupe  psjchiatrique  nouveau 
basé  sur  les  interprétations  passionnées  qui,  dans  ses  formes  les  plus  a<T,cn- 
Diées,  avait  déjà  été  distingué  du  délire  d’interprétation  par  Sérieux  et  Capgras, 
niais  qui,  dans  ses  modalités  les  plus  légères,  constitue  une  simple  anomalie  de 
caractère  et  se  trouve  non  seulement  compatible  avec  la  vie  en  liberté,  mais 
peut  même  être  la  source  d'œuvres  artistiques  fort  belles.  (Les  idéalistes  pas- 
siotiiirs,  Alcan,  1913.)  Tous  les  intermédiaires  sont  possibles  entre  ces  formes 
légères  et  la  psychose  de  revendication. 

N  empêche  ([ue  les  caractères  psychologiques  généraux  de  ces  psychoses  liées 
a  des  interprétations  passionnées  doivent  être  mis  en  évidence  par  Taliénisle ;  il 
àtit  bien  les  signaler.  Ce  sont  :  l’exagération  de  la  personnalité  qui.  souvent, 
traduit  par  des  manifestations  puériles,  les  tendances  migratrices,  l’instabi- 
ité,  les  anomalies  de  la  sphère  génitale,  allant  du  platonisme  exclusif  au 

sadisme. 


Les  tendances  esthétiques  de  ces  êtres  d’exception  sont  très  hautes,  si  bien 
qu  ils  abandonnent  le  contact  de  la  vie  normale,  pour  se  perdre  dans  des  spécu- 
ations  dont  l’intérêt  n'est  jamais  que  littéraire. 

•I  ne  faut  pas  s’étonner  de  trouver  un  certain  nombre  de  génies  littéraires 
parmi  ces  anormaux  ;  il  suffit  pour  cela  que  l'expression  verbale  et  le  substra- 
intellectuel  permettent  la  mise  en  œuvre  des  abstractions  de  beauté, 
«amour  ou  de  justice  (pie  leur  effectivité  débordante  exclusive  leur  fait  sou¬ 
haiter. 

Stendhal  répond  au  type  des  idéalistes  passionnés.  L’instabililé,  le  besoin 
originalité,  la  susceptibilité,  les  bizarreries  furent  excessives  chez  ce  cher- 
eur  d’émotions  à  tout  prix,  pour  qui  le  beau  n’existait  pas  en  dehors  de  la 
P®aaion.  ,,  r. 


Le  Mariage  et  la  Vie  Conjugale  de  mille  Aliénés  Parisiens,  iiar 
•  JliQUHLiEH  et  A.  iMLLASsiEit.  Société  médiro-psi/chohi/iqae.  Él  février  ntld 
««Vite  de  PsijMiitvie,  p.  77,  février  1913.  . 

Les  aliénés  mariés  représentent  un  peu  moins  du  tiers  des  hommes  admis  à 
*Dc  clinique.  L’annuaire  statistique  de  la  Ville  de  Paris  pour  1910  indi(|ue 
pour  les  hommes,  le  maximum  des  mariages  esl  contracté  entre  23  et 
ohez  les  malades  ce  maximum  doit  être  quelque  pou  avancé  et  reporté 
fe  23  et  27  ans.  La  24'  et  la  23“  année,  avec  MO  et  124  mariages,  l’em- 
‘^“rient  sensiblement  sur  les  autres. 

mariages  séniles  sontpeu  nombreux  (1 6  sur  1  000  entre  51  et  04  ans).  Par 
I’q V"®’ nombre  des  mariages  précoces  e.st  relativement  très  élevé,  puisque 
fait  unions  contractées  avant  la  20“  année.  De  tels  mariages  sont  le 

Ml .  ®  jeunes  débiles  ou  de  jeunes  déséquilibrés  qui  s’y  résolvent  avec  leur 
®'Diel  défaut  de  rédexion. 

aliénés  mariés,  la  proportion  des  paralytiques  généraux  est  consi- 

^rable. 
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De  meme,  1  alcoolisme,  élément  essentiel  ou  occasionnel  de  psvcliopalhie, 
provoque  un  peu  plus  d’internements  dans  le  contingent  des  hommes  mariés 
que  dans  le  contingent  global, 

S  il  est  rare  d’observer  des  séjours  à  l’asile  avant  le  mariage,  il  est  relative¬ 
ment  fréquent  que  l’internement  interrompe  très  vite  la  vie  conjugale.  La  pre¬ 
mière  année  apres  le  mariage  est  une  de  celles  au  cours  desquelles  les  interne¬ 
ments  ont  été  les  plus  nombreux.  On  sait  que  certaines  unions  sont  décidées  et 
contractées  sous  l’iniluence  d’une  psychopathie  commençante,  et  parfois  en 
particulier  au  début  de  la  paralysie  générale;  ainsi  s’explique  que  les  place¬ 
ments  a  1  asile,  dans  les  quelques  mois  qui  suivent  le  mariage,  soit  propor¬ 
tionnellement  si  nombreux. 

Sur  les  1  000  mariages  au  sujet  desquels  les  auteurs  se  sont  documentés, 
208  sont  demeurés  stériles, 

.\u  total,  dans  la  descendance  de  1  000  aliénés  parisiens,  la  mortalité  s’élève 
à  OT.O.f  ‘7„.  Indépendamment  des  fausses  courbes  et  des  mort-nés,  la  mortalité 
infantile  proprement  dite  est  considérable. 

Cerlaines  familles  sont  particuliérement  éprouvées,  celles  des  alcooliques  et 
des  paralytiques  généraux  le  plussouvent  :  en  cll’et,  pour  ces  deux  catégories  de 
malades,  la  mortalité  infantile  s’élève  à  plus  de  d!)  '7„. 

,\u  cours  de  la.  discu-ssion  ouverte  depuis  deux  ans  devant  la  Société  médico- 
psychologique,  sur  la  (|uestion  du  divorce  des  aliénés,  plusieurs  auteurs, 
notamment  M.\l,  Trétiel  et  Ladame,  ont  attiré  l’attention  sur  cette  circonstance 
que.  dans  les  i)ays  où  le  divorce  est  autorisé  pour  cause  de  folie,  le  nombredes 
instances  est,  de  ce  chef,  très  peu  élevé.  On  peut  se  demander  s’il  en  serait  de 
même  en  France. 

Or,  a  I  exception  de  quelques  cas  où  les  troubles  mentaux  ont  été  1res  pré¬ 
coces  après  le  mariage,  les  auleurs  n’ont  guère  entendu  les  femmes  de  leurs 
malades  désirer  reprendre  leur  lijierlé,  même  lorsque  l’union  était  demeurée 
stérile.  .M.  Vigouroux  a  eu  l’occasion  de  dire  qu’il  a  recueilli  de  sa  longue  obser¬ 
vation  du  service  des  bommes  do  Vaucluse  une  impression  analogue.  On  objec¬ 
tera  que  l’attitude  de  queh|ues  femmes  d’aliénés  eût  sans  doute  été  différente  si 
la  loi  leur  eût  permis  d’entrevoir  une  issue  correcte  à  leur  situation.  Cependant, 
plus  on  examine  les  cas  particuliers,  plus  on  a  la  conviction  que,  s’il  était  réa¬ 
lisable  demain,  le  divorce  pour  cause  d’aliénation  mentale  serait  presque  exclu¬ 
sivement  une  arme  contre  f|uelques  déséf|uilibrés  malfaisants  et  non  internés- 

F.  Feindel. 

388)  L’Idée  de  Dégénérescence  en  Médecine  Mentale,  par  Oeorue* 
r,K.\ir,-PnRR[N.  Iti'vue  de  Psjjcliiatrie,  t  XVll,  n"  2,  p.  dS  til,  février  1913- 

L’idée  de  dégénérescence  a  joué  un  rôle  considérable  dans  l’évolution  de  1» 
psychiatrie.  Cette  vaste  conception  anthropologico-psychiatrique  représente  I® 
résumé,  lu  synthèse  du  mouvement  séculaire  qui  a  peu  à  peu  rapproché  la  psy' 
chiatrie  de  la  médecine  et  la  médecine  de  la  biologie.  C’est  le  grand  témoin  <1® 
l’alTranchisserrient  de  la  médecine  mentale,  c’est-à-dire  de  son  agrégation  à  1® 
science  positive. 

La  dégénérescence  conservera  toujours,  dans  l’esprit  de  tout  le  monde, 
valeur  étiologique  générale;  mais,  en  tant  que  critérium  nosologique,  i*  ®* 
nécessaire  qu’elle  rentre  désormais  dans  le  domaine  de  l’histoire  rétrospective- 
Nous  avons  assisté  à  sa  naissance,  à  sa  fortune  rapide  et  à  son  apogée  brillau^®’ 
c’est  maintenant  l’heure  du  crépuscule.  E,  FEiNnnn. 


389)  Discussion  sur  la  Simulation,  par  Byhon  Bramwell.  fe’JùiftHrg/i  medical 

Joimuil,  t.  X,  n“a,  p.  102-125,  février  19l;l. 

Est  uti  simulateur  celui  qui  feint  la  maladie  ou  qui,  de  propos  délibéré,  pro- 
onge  une  maladie  dans  le  but  de  réclamer  une  compensation  pécuniaire, 
d  exciter  la  sympathie,  ou  pour  tout  autre  objet.  Il  faut  distinguer  trois  cas’ 
a  abord  celui  où  le  simulateur  est  dans  un  parfait  état  de  santé;  ensuite  le  cas 
où  le  simulateur  attribue  à  un  accident  une  maladie  dont  il  souffrait  antérieure- 
®ent;  en  troisième  lieu  se  placent  les  cas  où  le  simulateur  est  plutôt  un  exagé- 
fateur  qui  prolonge  les  effets  de  l’accident  subi. 

L  auteur  décrit  toutes  les  variétés  de  simulation  qui  s’observent  en  clinique, 
insistant  sur  les  difficultés  du  diagnostic  et  sur  les  moyens  d’arriver  à  une 
appréciation  exacte  du  dommage  réellement  subi. 

Il  enurnére  longuement  les  garanties  dont  l’expert  doit  s’entourer.  I/examen 
de  l’expert  doit  être,  il  va  sans  dire,  tout  à  fait  approfondi  ;  dans  les  cas  dou- 
oux,  il  doit  avoir,  de  [)lus,  recours  au  spécialislc;  l’observation  prolongée  dans 
un  service  d’hôpital  paraît  quelquefois  nécessaire;  enfin  il  faut  limiler  le 
einps  des  procédures  lorsque  les  symptômes  sont  purement  fonctionnels  ou  du 
nioins  que  la  maladie  organique  n’apparaît  pas.  Cette  communication  de  Bvron 
«ramwell  est  suivie  d’une  longue  discussion  dans  laquelle  l’hystérie,  et  la  neu- 
'’asthénie  sont  considérées  dans  leurs  rapports  avec  les  accidents,  notamment 
«eux  du  travail. 

390)  Nature  des  Anomalies  de  la  Conduite.  Existence  possible  de 
^oyens  de  traitement  et  d’éducation,  par  Exmco  Rossi.  Hwinta  üaliana 

Neuropulologki,  Pskhiatria  ed  Jilettroterainu,  vol.  VI.  p.  58-70,  février  lOBi. 

Ees  anomalies  et  les  erreurs  de  la  conduite  sont  le  fait  des  dégénérés.  Cer- 
.ains  de  ces  sujeU  sont  affectés  de  troubles  mentaux  et  d’autres  sont  débiles  ou 
^ùstables  a  ce  point  qu’il  ne  saurait  être  question  de  redressement  ou  d’éduca- 
,  1  asile  esl  fait  pour  ces  malades  qu’il  faut  soigner,  l  ue  troisième  caté- 
eoi’ie,  celle  des  pervers,  des  monstres  moraux,  n’est  pas  non  plus  susceptible 
ù  amélioration. 

^  l'm  dehors  de  ces  trois  groupes,  il  existe  un  grand  nombre  de  sujets  dont  la 
ûùscience  n’est  pas  tout  ii  fait  claire,  les  tendances  vers  le  bien  ou  vers  le  mal 
peu  assurées,  la  volonté  imparfaitement  résistante.  Ce  sont  ces  individus  qu’il 
Jùpoite  de  lortifier  par  une  éducation  quelque  peu  sévère,  et  de  soutenir  par 
surveillance  affectueuse  et  occasionnellement  par  une  assistance  effective; 
®  ne  sont  pas  irrémédiablement  des  antisociaux;  on  peut  en  faire  mieux  ((ue 
5  non-valeurs  sociales.  f.\  Dulkni. 

de  Wassermann  en  Psychiatrie;  sa  Valeur  Clini- 
Médico-légale,  par  Beaussarï.  Société  médico-psycholoiiique,  2i  juin 
■1*.  Annalen  mêdicu-psiicholoyiques,  p.  88,  juillet  1912. 

«eul^  VV'assermann  ne  peut  servir  à  renseigner  que  sur  l’existence 

^ér  I*  syphilis,  sans  qu’il  s’ensuive  forcément  que  toutes  les  alïections  vis- 
soi^  lésions  cutanées  qui  coexistent  sur  le  même  organisme  infecté, 

I  ni  de  nature  syphilitique. 

présentées  par  l’auteur  se  rapportent  aux  applications  de  la 
issermann,  dans  toutes  les  branches  de  lu  pratique  médicale, 
psychiatrie,  ou  plutôt  dans  les  afl'ections  organiques  méningo- 


«s  critiques 
de  Wi 
®P®ndant,  en 


méJullo-encéphaliques,  le  séro-diagnostic  syphilitique  prend  un  caractère 
cial  du  fait  même  qu’il  peut  être  recherché  avec  le  liquide  céphalo-rachidic 
Or,  la  réaction  de  VV’assermann  positive  avec  le  liquide  céphalo-rach 
équivaut,  jusqu’à  présent,  à  dire  syphilis  méningo-médullo-encéphalique 
stade  déjà  quelque  peu  avancé.  E.  Fisindku. 


EMllATA 

Dans  la  séaucc  du  26  juin  de  la  Société  de  Neurologie  {/icrut*  neuvotogiqua,  i 
p.  46),  au  lieu  du  titre  :  A  »<r  histoliiqiiiac  sur  lu  mijolouie,  lire  :  mi/utonie:  dausla  i 
note,  lire  jiartout  miiulonie  au  lieu  de  miiotonie  et  lire  entre  autres  : 

Page  46,  ligne  3!i  :  le  reste  au  lieu  de  lu  herse. 

Page  47,  ligne  6  :  uniquement  ou  en  au  lieu  de  ;  uniquement  eu. 

Ligne  23  :  apparente  en  au  lieu  de  apparente  des. 

Ligne  25  ;  musculaire  au  lieu  de  vasculaire. 


Le  ç/érant  :  F.  IIOI'CIIEZ. 


N“  18.  —  1913. 


30  Septembre. 
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LONDRES 

6-12  AOUT  1913 


La  Revue  Neurouogique  consacre  ce  fascicule  au  compte  rendu  analytique  des 
aoaux  du  Congrès  de  Londres  qui  concernent  la  Neurologie  et  la  Psychiatrie. 

Ce  compte  rendu  comprend  : 

l°  Les  Résumés  des  Rapports  présentés  a  la  Section  de  Neuropathoi.ogie  et 
“«s  discussions  qui  les  ont  suivis; 

S"  les  Communications  diverse.s  concernant  la  Neurologie  faites  dans  celte  section; 

3"  Des  résumés  des  Travaux  des  autres  sections  du  Congrès  se  rattachant  à  des 
l^estxons  qui  intéressent  les  Neurologistes  et  les  Psychiatres. 


U  séance  d’inauguration  du  Congrès  de  Londres  a  eu  lieu  le  mercredi  6  août, 
11  heures  du  matin,  dans  l’Albert  Hall,  sous  la  présidence  de  S.  A.  R.  le  prince 
'Vrthur  de  Connauglit, 

<-es  séances  de  la  Section  de  Neuropathologie  se  sont  tenues  Botanical  Lec- 
re  Room,  Royal  School  of  Science,  sous  la  présidence  de  Sir  David  Lehrier. 

^iee- présidents  :  Ryrom  Rramwell,  T.  Buzzard,  W,-R.  Govvers. 

Secrétaires  :  Fred.  E.  Battkn,  Henry  Head. 


L  après-midi  du  vendredi  8  aoiU,  les  membres  de  la  Section  de  Neuropatho- 
gie  ont  été  invités  à  visiter  The  National  Hospital,  où  un  grand  nombre  de 
lades  atteints  d’aiïections  nerveuses  leur  ont  été  présentés,  ainsi  quedespro- 
Piqùe'**^  cinématographiques,  et  des  préparations  microsco- 

SiJ'ft  membres  de  la  Section  ont  été  reçus  à  dîner  par 

David  Ferrier,  président. 


TRAVAUX  DE  LA  SECTION 

de 

NEUROPATHOLOGIE 


(section  xi) 

Compte  rendu  analytique 


A.  Barré. 


PREMIÈRE  QUESTION.  —  PATHOLOGIE  CÉRÉBELLEUSE 

[La  patliologie  du  cervelet,  fort  peu  connue  jusqu’à  ces  dernières  années, 
prend  chaque  jour  en  neurologie  une  importance  croissante. 

Les  signes  et  les  syndromes  cliniques  qui  permettent  d’affirmer  l’existence 
d’altérations  de  l’appareil  cérébelleux  sont  aujourd’hui  aussi  importants  à  con¬ 
naître  que  ceux  dont  on  fait  couramment  la  recherche  pour  diagnostiquer  une 
lésion  du  cerveau  ou  de  la  moelle.  Les  travaux  consacrés  en  France  à  cette 
question,  ceux  de  llabinski  notamment,  représentent,  au  point  de  vue  clinique, 
une  des  plus  notables  acquisitions  de  la  neurologie  contemporaine,  lîn  raison  de 
la  portée  pratique  de  ces  notions  nouvelles,  il  importait  de  les  présenter  avec 
quelque  détail.] 


PREMIER  RAPPORT 
Symptômes  des  Maladies  du  Cervelet  (1) 


J.  Babinski  et  A.  Tournay 

(de  l’aris). 

La  symptomatologie  complexe  dos  maladies  du  cervelet  présente,  en  raison  de 
connexions  anatomiques  et  fonctionnelles  particulières,  une  parenté  étroite  avec 
celle  des  affections  du  labyrinthe  non  acoustique.  Parmi  les  symptômes  englobés 
dans  le  syndrome  cérébelleux,  d’aucuns  sont  susceptibles  d’être  engendrés  égS" 
lement  par  une  altération  labyrinthique. 

Aussi  les  auteurs  ont-ils  considéré  comme  essentiel  d’en  opérer  le  triage  et  de 
décrire  à  part  les  autres  symptômes,  ceux  qui,  pour  la  plupart,  n’ont  guère  été 
rencontrés  jusqu'ici  que  dans  les  ulfections  du  cervelet.  C’est  l’objet  delà  pc®' 
miére  partie  du  rapport. 

(1)  Dans  CO  résumé,  qui  utilise  largomont  lo  texte  origiuai,  il  n’a  été  mis  que  certain* 
guillemets  indispensables. 
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Les  travaux  de  Flourens  et  de  divers  expérimentateurs  montrent  que  les  in¬ 
terventions  sur  le  cervelet  et  le  labyrinthe  provoquent,  chez  l’animal,  des  trou¬ 
bles  analogues  du  maintien  et  de  l’orientation  du  corps  dans  l’espace  (attitudes 
forcées  ;  inclinaisons  de  la  tête,  opisthotonos;  mouvements  forcés  :  mouve¬ 
ments  de  manège,  mouvements  de  roulement  autour  de  l’axe  longitudinal,  de 
rotation  autour  d’un  axe  transversal,  marche  à  reculons). 

La  confrontation  du  syndrome  labyrinthique  (après  un  exposé  détaillé,  sur¬ 
tout  en  ce  qui  concerne  les  troubles  de  la  statique  et  de  la  locomotion)  avec  le 
syndrome  cérébelleux  classique  montre  que  l’on  trouve  dans  l’un  et  l’autre,  chez 
l’homme,  des  phénomènes  que  les  mêmes  termes  expriment  :  écartement  des 
jambes,  chancellement  du  corps,  entraînement  de  côté  ou  en  arrière,  marche  ne 
se  faisant  plus  en  ligne  droite,  vertiges,  nystagmus. 

Ces  troubles  pouvant  être  causés  par  une  altération  labyrinthique  pure,  il  est 
permis  de  se  demander  si,  quand  on  les  observe  au  cours  d’une  affection  du  cer¬ 
velet,  ils  ne  sont  pas  dus  à  une  perturbation  (de  voisinage  ou  à  distance)  de 
l’appareil  vestibulaire,  s’ils  ne  sont  pas  des  symptômes  d’emprunt. 

Le  nystagmus,  imputé  par  certains  à  une  lésion  de  voisinage,  semble  cepen¬ 
dant  pouvoir  être  produit  expérimentalement  par  une  altération  du  cervelet 
seul. 

La  titubation  vertigineuse  des  cérébelleux  parait  généralement  due  à  ce  que 
l’appareil  vestibulaire  est  intéressé;  il  n’est  pas  démontré  cependant  que  les 
affections  cérébelleuses  pures  ne  puissent  déterminer  de  vertiges.  D’autre  part, 
dans  certaines  atrophies  du  cervelet,  il  existe  une  démarche  ébrieuse  en  l’ab¬ 
sence  de  vertiges,  Mais,  qu’elle  soit  liée  ou  non  au  vertige,  la  titubation  peut  se 
présenter  objectivement,  sous  un  aspect  analogue. 

Divers  troubles  (latéropulsion,  rétropulsion,  difficulté  de  faire  demi-tour,  cer¬ 
taines  attitudes  forcées)  ne  diffèrent  guère,  qu’ils  soient  causés  par  une  pertur¬ 
bation  labyrinthique  ou  cérébelleuse. 

.\u  total,  ces  divers  phénomènes  communs  aux  affections  du  cervelet  et  du 
labyrinthe,  suivant  l’une  ou  l’autre  origine,  ne  sont  sans  doute  pas  absolument 
identiques  (dans  leur  intensité,  leur  durée);  cependant,  considérés  en  eux- 
mêmes,  ils  ne  suflisent  pas  pour  établir  une  démarcation  tranchée. 

Il  faut  donc  faire  appel  à  une  autre  catégorie  de  phénomènes  qui,  d’une  ma¬ 
nière  générale,  sont  propres  aux  maladies  du  cervelet  et  constituent  des  symp¬ 
tômes  dont  le  rapport,  dans  une  deuxième  partie,  présente  l’étude  détaillée. 

Mouvements  démesurés  :  Hypermétrie 

Chez  les  malades  atteints  d’aflections  cérébelleuses,  on  peut  constater  que  les 
mouvements  volontaires,  ou  tout  au  moins  certains  mouvements  et  dans  cer¬ 
taines  conditions,  sont  exécutés  d’une  manière  démesurée. 

L’observation  peut  en  être  faite  à  l’occasion  d’actes  accomplis  spontanément. 
Mais  c’est  dans  certains  actes  commandés  que  le  trouble  apparaît  généralement 
avec  le  plus  de  netteté. 

On  ordonne,  par  exemple,  au  malade  de  porter  l’extrémité  de  l’index  (droit 
ou  gauche)  au  bout  de  son  nez.  'tandis  qu’un  sujet  sain  arrive  aisément,  quelle 
(lue  soit  la  vitesse  du  mouvement,  à  appliquer  sans  choc  l’extrémité  du  doigt 
juste  sur  le  bout  du  nez,  et  à  la  maintenir  à  cette  place,  le  cérébelleux  n’y  par¬ 
vient  pas;  son  doigt,  après  avoir  suivi  dans  sa  course  la  direction  voulue,  après 
uvoir  touché  nu  but,  ne  s’y  arrête  pas,  mais  il  le  dépasse  :  il  heurte  violemment 
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lo  nez,  glisse  ou  riroche,  et  de  là  va  en  dehors  et  en  arrière,  vers  la  joue  et 
l’oreille. 

Le  malade  étant  assis,  on  lui  dit  de  mettre  sa  main  en  pronation,  la  paume 
appliquée  sur  le  genou  du  même  côté.  Puis  on  lui  commande  de  retourner  sa 
main,  par  un  mouvement  de  supination,  de  telle  façon  que  par  sa  face  dorsale 
elle  vienne  se  poser  exactement  à  la  môme  place  sur  le  genou.  Ce  mouvement, 
simple  et  facile  pour  un  sujet  normal,  n’est  pas  accompli  correctement  :  l’avant- 
hras  est  entraîné  en  dedans  de  la  cuisse  et,  de  plus,  le  mouvement  de  supina¬ 
tion  est  plus  ample  qu’il  ne  conviendrait,  le  bord  cubital  de  la  main  atteignant 
un  niveau  plus  élevé  (lue  le  bord  radial. 

A  la  droite  d’une  feuille  de  papier,  on  abaisse  une  ligne  verticale  et  l’on  prie 
le  malade  de  tracer  à  son  tour,  de  gauche  à  droite,  des  lignes  horizontales  par¬ 
tant  d’un  point  quelconque,  mais  devant  s’arrêter  exactement  à  la  verticale;  la 
inain  franchit  la  limite  fixée.  On  peut  faire  répéter  cet  exercice  de  droile  à 
gauche,  mouvement  élémentaire  moins  habituel. 

Le  malade  étant  debout,  aidé  au  besoin  ou  surveillé,  si  on  lui  commande  de 
marcher,  on  constate  que,  dans  le  premier  temps  de  la  marche,  la  flexion  de  la 
cuisse  sur  le  bassin  est  bien  plus  prononcée  qu’à  l’état  normal,  ce  qui  a  pour 
conséquence  un  soulèvement  excessif  du  pied;  dans  le  deuxième  temps,  le  bruit 
produit  par  la  plante  du  pied  qui  vient  s’appliquer  violemment  sur  le  sol  dénote 
l’extension  démesurée  de  la  cuisse. 

La  llexion  démesurée  de  la  cuisse  sur  le  bassin  est  encore  constatée  au  cours 
des  exercices  suivants  ; 

Si,  étant  couché  sur  le  dos,  le  malache  cherche  à  porter  le  talon  d’un  côté  sur 
le  genou  de  l’autre  côté,  le  talon  est  porté  trop  haut  et  dépasse  le  but  en 
arrière:  ce  n’est  que  dans  un  second  temps  que  le  talon  revient  se  poser  sur  le 
genou. 

Si  maintenant  le  malade,  restant  étendu  sur  le  dos,  cherche  à  rapprocher  le 
talon  de  la  fesse  du  même  côté,  la  cuisse  est  d’abord  fléchie  de  façon  exagérée 
sur  le  bassin,  la  jambe  n’étant  que  légèrement  fléchie  sur  la  cuisse  ;  puis,  dans 
un  second  temps,  la  jambe  est  fléchie  fortement  sur  la  cuisse,  et  la  cuisse 
retombe  brusquement,  de  telle  sorte  que  le  pied  vient  frapper  le  sol  contre  la 
fesse. 

On  voit  en  quelle  manière  les  mouvements  exécutés  dans  ccs  deux  précédents 
exercices  sont  démesurés;  mais  ils  présentent  dans  leur  succession  un  autre  ca¬ 
ractère  anormal,  l’asjnergie,  sur  lequel  les  auteurs  reviendront  plus  loin. 

Pour  bien  constater  le  caractère  démesuré  des  mouvements,  il  faut  demander 
au  cérébelleux  d’exécuter  ceux-ci  rapidement,  lui  dire  par  exemple  :  «  Portez 
l’extrémité  de  votre  index  au  bout  de  votre  nez,  vite,  encore  plus  vite.  »  Le  doigt 
dépasse  le  but.  Le  sujet,  dont  la  sensibilité  est  intacte,  a  parfaitement  cons¬ 
cience  de  toute  son  erreur.  Lorsqu’on  le  prie  de  répéter  le  même  geste  en  s’effor¬ 
çant  de  le  rendre  correct,  il  peut  y  réussir.  C’est  qu’alorsilse  surveille,  exécute 
le  mouvement  avec  lenteur  et  circonspection.  Souvent,  ses  mouvements  spon¬ 
tanés  ne  sont  pas  démesurés,  parce  qu’ils  sont  précisément  surveillés  et  lents. 
Mais  si,  par  empressement  ou  par  inadvertance,  il  veut  accomplir  avec  promp¬ 
titude  quelque  mouvement,  celui-ci  est  plus  ou  moins  démesuré. 

D’autre  part,  il  est  à  remarquer  que  lorsque  l’affection  est  encore  récente,  les 
sujets  ont  de  la  peine  à  exécuter  avec  lenteur  et  mesure  les  mouvements  qu’on 
leur  commande.  Pour  ne  pas  dépasser  le  but,  ils  usent  d’artifice  ;  ils  visent  sur 
la  trajectoire  du  mouvement  un  point  en  deçà  du  but.  Mais,  dans  leurs  premiers 
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essais,  ils  commettent  des  erreurs  d’évaluation,  et  ce  n’est  qu’après  bien  des 
tentatives  qu’ils  atteignent  avec  précision  la  limite  fixée. 

Si  le  malade  répété  ces  mêmes  épreuves,  tantôt  en  gardant  les  j  eux  ouverts 
et  tantôt  en  fermant  les  jeux,  le  plus  généralement  l’observateur  ne  constate 
aucune  différence  dans  la  modalité  des  mouvements  démesurés.  La  vue  n’influc 
pas  sur  eux.  C’est  là  pour  les  mouvements  démesurés  cérébelleux  un  caractère 
différentiel  capital. 

Un  autre  caractère,  non  moins  important,  complète  la  dèliiiition  de  ces  mou¬ 
vements.  C’est  que,  d’une  façon  générale,  le  mouvement  démesuré  cérébelleux 
conserve  sa  direction,  son  orientation  intentionnelle.  Le  membre  ne  dévie  pas 
du  but,  il  va  vers  lui  à  peu  prés  directement  et  ce  n’est  qu’aprés  l’avoir  dépassé 
qu’il  s’en  écarte. 

Ainsi,  dans  son  trajet,  dans  la  majeure  partie  de  son  trajet  tout  au  moins,  le 
mouvement  rapide,  continu,  est  à  peu  prés  uniforme  et  orienté.  Ce  n’est  qu’à 
fin  de  course  que  le  membre,  ne  s’arrêtant  pas  avec  la  précision  coutumière  an 
sujet  sain,  décrit  quelques  oscillations  en  sens  divers. 

»  Nous  insistons  sur  ce  fait  que  les  mouvements  que  nous  venons  de  décrire 
sont,  au  pied  de  la  lettre,  des  mouvements  démesurés.  Leur  caractère  brusque 
ne  suffit  pas  à  les  définir.  » 

Peut-on  observer  des  mouvements  volontaires  à  la  fois  rapides  et  démesurés 
dans  d’autres  aflections?  Et,  si  oui,  peut-on  les  distinguer  des  mouvements 
démesurés  cérébelleux? 

«  Au  cours  de  l’ataxie  qui  se  rencontre  chez  l’homme  dans  le  tahes,  les  mou¬ 
vements  peuvent  être  brusques  et  sans  mesure.  Assurément,  de  par  les  signes 
concomitants  que  l’examen  révèle  chez  un  tabétique  d’une  part,  chez  un  céré- 
helleux  d’autre  part,  on  pourrait  inférer  que  le  trouble  en  question  relève  de 
l'une  ou  de  l’autre  cause.  Mais  ce  que  nous  demandons,  c’est  si  on  peut  remonter 
à  l’origine  de  ce  trouble  de  par  ses  modalités  propres,  de  par  ses  caractères 
intrinsèques. 

«  Faisons  asseoir  côte  à  côte  un  tabétique  ajant  de  l’ataxie  aux  membres  supé¬ 
rieurs  et  un  cérébelleux  présentant  de  façon  tjpique  les  mouvements  démesurés 
ci-dessus  décrits:  et  commandons-leur  de  porter  avec  rapidité  l’extrémité  de 
l'index  au  bout  du  nez.  11  se  peut  qu’occasionnellement  ces  deux  malades 
accomplissent  un  mouvement  fort  comparable,  que  leur  doigt  aille  avec  brus¬ 
querie  heurter  te  nez  et  osciller  au  delà.  Mais,  à  la  répétition,  des  différences 
vont  infailliblement  apparaître. 

«  On  peut  remarquer  d’une  façon  générale  que  le  cérébelleux,  restant  dans  les 
naêmes  conditions  et  cherchant  à  faire  le  même  mouvement,  le  reproduit,  en 
effet,  avec  les  mêmes  caractères.  Répétant  un  mouvement  rapide,  il  l’exécute 
avec  brusquerie  et  démesure;  il  parvient  au  but,  mais  le  dépasse;  et  c’est  seule- 
nient  après  l'avoir  atteint  qu’il  dévie.  Répétant  un  mouvement  lent,  il  arrive 
plus  ou  moins  à  se  corriger  et  à  toucher  le  but  avec  une  lenteur  suffisante  pour 
être  capable  de  s’j  arrêter. 

«  Enfin,  si  le  malade  ferme  les  jeux,  il  n’apparaît  guère  de  changement  appré¬ 
ciable  dans  la  forme  du  mouvement  exécuté.  Parfois,  il  est  vrai,  le  doigt  passe 
il  côté  du  but,  va  vers  la  joue  et  n’atteint  le  nez  que  dans  un  second  temps  ; 
niais  cette  déviation  n’est  jamais  très  considérable  et  quand  elle  se  reproduit, 
elle  s’opère  toujours  dans  le  même  sens,  d’une  ftianière  en  quelque  sorte 
Systématique. 

«  Au  contraire,  le  tabétique  dévie  dans  les  sens  les  plus  divers,  et  sous  des 
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angles  fort  variables.  Il  commence  ce  mouvement  avec  brusquerie  et  lui 
imprime  presque,  dés  le  début,  une  fausse  orientation,  que  le  mouvement  soit 
rapide  ou  lent.  Dans  ce  dernier  cas,  il  est  vrai,  le  tabétique  peut  plus  aisément 
corriger  son  erreur;  mais  le  doigt  ii  chaque  instant  ramené  dans  le  bon  chemin, 
s’en  écarte  ii  nouveau.  Ce  n’est  qu’aprés  plusieurs  saccades  irrégulières,  des 
arrêts  et  reprises,  constituant  un  ensemble  de  gestes  désordonnés  et  maladroits, 
que  le  but  est  atteint.  Si,  maintenant,  le  tabétique  ferme  les  yeux,  ce  trouble 
s’accentue  de  façon  très  notable.  Le  mouvement  perd  toute  mesure.  Le  doigt 
|)eut  être  porté  en  divers  sens,  tantôt  d’un  côté,  tantôt  de  l’autre,  complète¬ 
ment  désorienté.  Mais,  si  généralement  il  va  au  delà,  il  s’arrête,  parfois,  en 
deçà  du  but  qu’il  doit  atteindre. 

«  Ainsi,  dans  les  cas  typiques,  les  mouvements  démesurés  des  cérébelleux  et 
ceux  des  tabétiques  diffèrent  cliniquement  :  les  uns  dépassent  la  mesure  d’autant 
[dus  qu’ils  sont  plus  rapides,  restent  orientés,  ne  sont  pas  influencés  par 
l’occlusion  des  yeux;  les  autres,  même  exécutés  lentement,  sont  désorientés  ; 
leur  désorientation  s’accentue  considérablement  quand  les  yeux  sont  fermés, 
enfin,  nous  sommes  tentés  de  dire  qu'ils  sont  mal  mesurés  plutôt  que  déme¬ 
surés. 

Il  y  a  dans  ce  dernier  trait  une  nuance  que  l’on  pourrait  peut-être  exprimer 
en  réservant  le  terme  de  dysmétrie  aux  mouvements  sans  mesure  des  tabéti¬ 
ques,  et  en  appliquant  à  ceux  des  cérébelleux  le  vocable  hypermétrie.  » 

Ce  trouble,  que  Luciani  rapporte  à  l’atonie  et  Lewandowsky  à  une  alté¬ 
ration  de  la  sensibilité  profonde,  peut  s’observer  chez  des  malades  où  l’explo¬ 
ration  clinique  ne  révèle  ni  hypotonie,  ni  modification  de  la  sensibilité. 

Tout  se  passe  comme  si  le  cervelet  exerçait  à  l’état,  normal  sur  les  mouve¬ 
ments  une  action  frériatrice  dont  la  suppression  engendrerait  l’hypermétrie. 

Asynergie  cérébelleuse 

L’observation  clinique  conduit  à  rassembler  sous  cette  dénomination  des 
troubles  de  motilité  d’un  mode  particulier. 

Les  auteurs  rappellent  d’abord  les  faits  en  s’affranchissant  de  toute  inter¬ 
prétation. 

«  Voici  ce  que  nous  avons  constaté  dans  le  premier  cas  que  nous  avons 
observé  et  qui,  étant  donnée  la  netteté  des  troubles,  se  prêtait  favorablement  à 
l’étude  des  phénomènes  dans  leur  forme  type. 

•  Le  malade,  dont  la  force  musculaire  est  normale  et  la  sensibilité  intacte,  est 
incapable  de  marcher  sans  soutien.  Deux  aides  l’assistent,  l’un  à  droite,  l’autre 
à  gauche,  avec  mission  de  soutenir  seulement  la  partie  supérieure  de  son  corps 
sans  lui  imprimer  de  mouvements,  il  est  invité  à  se  mettre  en  marche.  Or,  dés 
son  premier  pas,  il  est  arrêté.  La  cuisse  est  fléchie,  elle  l’est  brusquement  et 
démesurément,  et  le  pied  est  porté  en  avant.  Mais  la  partie  supérieure  du  corps 
ne  concourt  pas  au  mouvement  de  translation,  le  tronc  reste  étendu  sur  le 
bassin;  il  est  même  un  peu  entraîné  en  arriére,  ce  qui  peut  être  la  conséquence 
du  mouvement  demeuré  en  flexion  de  la  cuisse.  Aussi,  lorsque  le  malade,  ayant 
reposé  brusquement  et  avec  bruit  sur  le  sol  sa  jambe  oscillante,  a  terminé  son 
premier  pas,  il  ne  peut  aller  plus  loin;  il  est  en  danger  de  tomber  en  arrière, 
et  sa  chute  deviendrait  inévitable  dés  l’ébauche  du  second  pas,  s’il  n’était  sou¬ 
tenu.  Ainsi,  le  haut  du  corps  reste  en  place  et  la  progression  est  impossible. 

t  Pour  que  le  malade  puisse  avancer,  il  faut  donc  que  les  aides  impriment  à 
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la. partie  supérieure  de  son  tronc  une  légère  impulsion  en  avant,  ou  bien  qu’un 
seul  aide,  se  plaçant  devant  lui  et  le  prenant  par  les  deux  mains,  l’attire  légè¬ 
rement  au  moment  où  il  soulève  la  cuisse.  Il  est  aussi  en  état  de  marcher, 
sans  l’assistance  d’autrui,  si,  rencontrant  des  appuis  fixes  échelonnés  sur 
sa  route,  il  peut  s’y  cramponner  et  par  la  force  des  bras  attirer  son  corps  en 
avant. 

«  Donc,  à  chaque  tentative  de  déambulation  le  tronc  reste  inerte,  tandis  que 
les  membres  inférieurs  fonctionnent,  et  la  marche  n’est  possible  que  si  d’une 
façon  ou  d’une  autre  on  remédie  à  cette  perturbation.  » 

Un  tel  phénomène  diffère  objectivement  de  tous  les  troubles  de  locomotion 
déjà  connus;  il  a  reçu  la  dénomination  d’asynergie  cérébelleuse. 

L’épithète  d’asynergiques  s’applique  également  à  d’autres  phénomènes  se 
manifestant  au  cours  des  épreuves  suivantes  : 

aj  Le  malade  se  tenant  debout  et. immobile,  on  l’invite  à  porter  la  tête  en 
arrière  et  à  courber  le  tronc  dans  le  même  sens  en  forme  d’arc.  On  observe 
alors  qu’ayant  imprimé  à  son  corps  un  degré  d’incurvation  relativement 
modéré,  il  perd  la  stabilité;  il  faut  le  retenir  pour  éviter  la  chute.  Un  sujet 
sain,  comparativement  examiné,  peut,  en  exécutant  cet  acte,  se  renverser  bien 
davantage  en  arrière,  sans  tomber;  mais  on  constate  qu’il  y  réussit  en  fléchis¬ 
sant,  dans  une  mesure  appropriée,  les  jambes  sur  les  pieds  et  les  cuisses  sur 
les  jambes;  c’est  tout  le  corps,  de  la  tête  aux  pieds,  qui  s’incurve  en  arrière,  et 
les  genoux  sont  portés  en  avant.  Au  contraire,  le  malade  en  question  garde  les 
jambes  verticales  et  à  peu  près  immobiles,  les  pieds  comme  figés  au  sol  ;  la 
partie  supérieure  du  corps  seule  s’infléchit  en  arriére,  et  lorsqu’un  certain 
degré  d’inclination  est  dépassé,  l’équilibre  est  définitivement  rompu. 

La  même  épreuve  étant  répétée  lorsque  les  yeux  sont  fermés,  le  phénomène 
fist  reproduit  de  façon  identique.  11  n’y  a  là  rien,  ni  dans  les  conditions  ni  dans 
la  forme,  qui  puisse  être  confondu  avec  le  signe  de  Rombe.rg.  On  ne  peut  dire, 
d’autre  part,  qu’il  s’agisse  là  d’un  mouvement  démesuré,  et,  d’ailleurs,  ici  la 
Caractéristique  à  retenir  c’est  non  pas  le  mouvement  de  la  partie  supérieure 
du  corps,  mais  bien  l’inertie  de  la  partie  inférieure.  C’est  pour  ainsi  dire  la 
Contre-partie  de  ce  qui  se  produisait  tout  à  l’heure  dans  la  marche. 

bj  Lorsque  le  malade,  après  s’ètre  couché  à  plat  sur  le  dos  et  avoir  croisé 
ses  bras  sur  sa  poitrine,  fait  des  efforts  pour  sc  mettre  sur  son  séant,  il  n'y 
céiissit  pas  :  de  plus,  les  cuisses  se  fléchissent  fortement  sur  le  bassin  et  les 
talons  s’élèvent  notablement  au-dessus  du  sol,  contrairement  à  ce  que  l’on 
ebserve  chez  un  sujet  normal  et  vigoureux. 

c)  Le  malade  étant  assis,  ou  l’invite  à  porter  le  bout  du  pied  vers  un  point 
aitué  à  50  centimètres  environ  au-dessus  du  sol;  au  début  de  l’acte,  la  cuisse 
fléchit  sur  le  bassin  et  la  jambe  ne  s’étend  que  légèrement  sur  la  cuisse  ; 
Puis  l’extension  de  la  jambe  devient  plus  énergique  et  la  pointe  du  pied  arrive 
®’U  but  ou  le  dépasse,  lancée  avec  une  certaine  brusquerie.  Quand  le  malade 
cherche  ensuite  à  replacer  le  membre  dans  la  position  primitive,  on  voit 
d  abord  la  jambe  se  fléchir  sur  la  cuisse,  tandis  que  la  cuisse  ne  se  meut  que 
légèrement,  puis,  lorsque  la  jambe  est  en  demi-flexion  sur  la  cuisse,  celle-ci 
*  étend  brusquement  sur  le  bassin  et  le  pied  vient  s’appuyer  à  plat  sur  le  sol. 

dj  Cette  dernière  variété  d’asynergie  peut  être  constatée  aussi  dans  un 
exercice  que  l’on  fait  exécuter  nu  malade  couché  à  plat  sur  le  dos  et  qui  consiste 
é  porter  le  talon  en  arrière  aussi  près  que  possible  de  la  fesse  et  à  le  ramener 
'^àns  la  position  primitive. 
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«  Comme  nous  l’avons  mentionné  ci-dessus,  lors  de  ces  deux  dernières 
épreuves  le  malade  accomplit,  surtout  s’il  manœuvre  vite,  des  mouvements 
démesurés.  Mais  nous  ne  croyons  pas  que  l’on  doive  dire  que  l’asynergie  peut 
être  la  conséquence  indirecte  de  la  dysmétrie.  Dans  le  décubitus  un  sujet  sain 
peut  rapprocher  le  talon  de  la  fesse  en  un  seul  temps,  la  llexion  de  la  jambe 
sur  la  cuisse  et  celle  de  la  cuisse  sur  le  bassin  se  faisant  simultanément.  11  peut 
de  même  replacer  le  membre  dans  la  position  primitive  par  extension  simulta¬ 
née  de  la  cuisse  et  de  la  jambe.  On  conçoit  que  dans  l’un  et  l’autre  cas  les 
mouvements  de  chaque  segment  de  membre  pourraient  être  brusques,  forts, 
exagérés  s’il  y  avait  un  simple  trouble  de  la  mesure.  Mais,  chez  le  cérébelleux, 
ce  qui  se  montre,  en  outre,  et  qui  pour  tious  est  caractéristique  de  l’asynergie, 
c’est  que  le  mouvement  est  décomposé  :  lorsque  la  cuisse  est  fléchie  démesu¬ 
rément  la  jambe  ne  l’est  que  légèrement,  la  llexion  de  la  jambe  n’étant  forte 
que  dans  un  second  temps. 

€  Dans  l’ensemble,  les  mouvements  sontdonc  décomposés  et  démesurés.  11  ne 
faut  pas  s’attendre,  en  effet,  à  ce  que  le  malade  au  cours  des  diverses  épreuves 
puisse  à  tour  de  rôle  révéler  uniquement 'soit  l’une,  soit  l’autre  de  ces  caté¬ 
gories  de  troubles  qui  coexistent  et  qu’il  appartient  à  l’observateur  de  dissocier. 
Tout  au  plus  y  a-t-il  des  épreuves  plus  favorables  à  la  manifestation  de  tel  ou 
tel  de  ces  phénomènes. 

«  Nous  disons  donc  qu’à  côté  de  l’hypermétrie,  l’asynergie  cérébelleuse  cons¬ 
titue  bien  un  trouble  à  part.  Mais,  certes,  elle  n’alteint  pas  chez  tous  les 
malades  un  pareil  degré  de  développement;  elle  peut  être  nettement  caracté¬ 
risée  ou  fruste.  » 

L’asynergie  bilatérale,  la  grande  asynergie  intéressant  particulièrement  le 
tronc,  s’observe  moins  communément  que  l’hémiasy nergie  siégeant  dans  les 
membres  d'un  côté  (côté  correspondant  à  la  lésion  cérébelleuse). 

«  11  nous  a  paru  indispensable,  pour  désigner  ce  trouble,  de  lui  consacrer 
une  dénomination  particulière.  Duchenne  de  Boulogne  avait  autrefois  qualifié, 
il  est  vrai,  d’asyncrgique,  la  titubation  de  l’ataxie  locomotrice,  opposée  par  lui 
à  titubation  vertigineuse,  mais  ce  mot,  pris  dans  cette  acception,  n’a  pas  été 
consacré  par  l’usage  et  il  est  même  tombé  en  désuétude. 

I  Nous  l’avons  repris.  Il  nous  sert  à  grouper  les  faits  que  nous  avons  décrits  ; 
il  s’accorde  avec  la  conception  que  nous  nous  faisons  de  leur  mécanisme  et  que 
nous  rappelerons  en  citant  textuellement  ce  que  nous  avons  écrit  à  ce  sujet. 

€  Envisageons,  pour  commencer,  la  démarche  dite  asynergiqiie.  Si  l’on 
appelle  synergie  la  faculté  d’accomplir  simultanétuent  les  divers  mouvements 
qui  constituent  un  acte,  le  phénomène  que  nous  venons  de  décrire  peut  être 
considéré  comme  l’elTet  d’une  absence  de  synergie,  d’une  asynergie  ;  il  faut 
l’attribuer  à  l’impossibilité  où  se  trouve  le  malade  d’associer,  comme  à  l’état 
normal,  dans  l’acte  de  la  marche,  la  translation  du  corps  à  la  llexion  de  la 
cuisse.  L’immobilité  de  la  partie  supérieure  du  corps,  pendant  que  le  membre 
inférieur  se  porte  en  avant,  ne  saurait,  en  effet,  être  attribuée  à  une  paralysie 
des  muscles  qui,  dans  la  marche,  impriment  au  tronc  une  propulsion,  puisquela 
force  musculaire  est  conservée  et  que  les  mouvements  élémentaires  s’accompli®' 
sent  normalement,  ainsi  que  nous  l’avons  fait  remarquer  précédemment. 

Pareille  interprétation  s’étend  aux  autres  phénomènes  asynergiques. 
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Adiadococinésie 

L  adiaJococinésie  est  l’abolitiori  ou  l’amoiadnssement  de  la  faculté  d’exécuter 
j^apidement  des  mouvements  volontaires  successifs.  C’est  la  perte  même  de  cette 
laculté  qui  nous  en  fait  concevoir  l’existence. 

Un  sujet  sain  est  capable  d’exécuter  isolément  avec  rapidité  chacun  des  mou- 
'’aments  élémentaires,  par  exemple  de  porter  la  main  rapidement  soit  en  pro¬ 
bation  soit  en  supination  ;  il  est  capable  aussi  d’exécuter  une  succession  rapide 
de  mouvements  élémentaires,  par  exemple  de  porter  avec  rapidité  la  main  en 
PPonation  et  en  supination. 

Or,  chez  le  cérébelleux,  voici  ce  que  l’on  peut  constater.  Sa  force  musculaire  est 
intacte;  il  exécute  aussi  rapidement  qu’un  individu  normal  chacun  des  mouve¬ 
ments  élémentaires,  la  pronation  et  la  supination  ;  mais  il  accomplit  deux  ou 
trois  fois  moins  vite  qu’un  sujet  sain  l’acte  complet.  Le  phénomène  devient 
Surtout  manifeste  quand  on  fait  répéter  le  même  acte  un  grand  nombre  de  fois 
un  recommandant  au  sujet  de  ne  pas  interrompre  les  mouvements. 

Pour  dénommer  la  fonction  qui  est  ainsi  troublée  on  se  sert  d’un  néolo¬ 
gisme  formé  de  deux  termes  dérivés  de  deux  mots  grecs  dont  l’un  signifie 
“  successif  »  et  l’autre  «  mouvement  ».  Le  mot  diadocoeinésie  est  sj’nonjme  de 
mouvement  successif  et  par  extension  peut  désigner  la  fonction  qui  permet  l’ac- 
uomplissement  des  mouvements  successifs.  Le  terme  »  adiadococinésie  » 
uxprime  la  perte  ou  l’altération  de  cette  fonction. 

Il  importe  de  remarquer  que  ce  trouble  ne  peut  être  considéré  comme  cons¬ 
titué  que  lorsqu’il  se  manifeste  chez  un  sujet  en  mesure  d’exécuter  avec  la 
•’apidité  normale  les  mouvements  élémentaires,  car  il  va  sans  dire  qu’un  individu 
fini  ne  peut  faire  rapidement  un  mouvement  isolé,  soit  de  pronation,  soit  de 
®npination,  est  a  fortiori  incapable  d’accomplir  une  succession  rapide  de  ces 
neux  mouvements. 

U  adiadococinésie  est  tantôt  bilatérale,  tantôt  unilatérale  et,  alors,  ce  sjmp- 
^me  s  observe  du  même  côté  que  celui  de  la  lésion  cérébelleuse  ;  aussi  l’a-t-on 
*nis  i\  profit  pour  reconnaître  le  siège  des  néoplasmes  du  cervelet  intus  et  extra. 

_  •  Pour  comprendre  l'adiadococinésie,  il  est  nécessaire  d’analyser  la  diadoco- 
^rnésie.  l'our  que  des  mouvements  alternatifs  de  pronation  et  de  supination  se 
Succèdent  avec  rapidité,  il  est  indispensable  que  chacun  de  ces  mouvements 
*nceessifs  soit  bien  réglé,  ne  dépasse  pas  la  mesure  et  que  le  temps  perdu  enli'e 

deux  mouvements  successifs  soit  réduit  au  minimum.  Ces  conditions  se  réa- 
jsent  grâce  à  une  action  régulatrice  combinée  à  l'action  excito-motrice  dont 
*  vient  d’être  question  (action  excito-motrice  de  renfort  ayant  pour  consé- 
Inence  une  réduction  de  la  durée  du  temps  perdu  entre  l’incitation  volitionnelle 
®  I  apparition  de  la  contraction).  L’adiadococinésie  serait  la  conséquence  d’une 
Perturbation  dans  ces  actions.  » 

Pour  André-'l'homas,  il  n’y  a  pas  de  retard  dans  l'incitation  volontaire  ni  dans 
*•  décontraction  et  l’adiadococinésie  lui  paraît  «être  surtout  une  conséquence 

la  dysmétrie  » . 


Tremblement 


■'Orsque  le  cérébelleux  porte  l’extrémité  d’un  de  ses  membres  vers  un  point 
lerminé,  il  l’oriente  correctement,  mais,  cela  assez  habituellenienl,  le  mou- 
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vement  n’esl  pas  rectiligne  et  uniforme  ;  il  est  varié  et  se  fait  suivant  une  ligne 
brisée,  parce  qu’il  survient  des  oscillations  en  sens  divers. 

De  la  sorte,  au  mouvement  Volontaire  lui-même  s’associe  une  agitation  invo¬ 
lontaire  par  oscillations  ;  celles-ci  peuvent  être  d’un  nombre,  d’un  rjthme  suffi¬ 
sant  pour  qu’on  soit  en  droit  de  leur  appliquer  la  dénomination  de  tremblement. 

Ce  tremblement  est  lié  au  mouvement,  ou  plus  exactement  à  la  contraction 
volontaire  des  muscles  ;  il  cesse  avec  elle.  I.es  auteurs  se  dispensent  souvent  de 
le  décrire  ;  on  se  borne  à  dire  qu’il  peut  survenir  chez  les  cérébelleux  un  trem¬ 
blement  intentionnel,  et  l’on  s’en  réfère  au  tj’pe  si  magistralement  défini  par 
Charcot  dans  la  sclérose  en  plaques. 

Le  tremblement  des  cérébelleux  présente  des  diversités  individuelles  et  il  est 
sujet  à  des  variations  chez  le  même  malade.  Il  peut  s’atténuer  si  le  sujet  est 
abandonné  4  lui-même,  ne  se  sent  pas  observé,  se  surveille  et  exécute  les  mou¬ 
vements  avec  lenteur  et  circonspection. 

Ce  tremblement  ne  se  montre  pas  toujours  aussi  intense  que  dans  la  sclérose 
en  plaques  et,  de  plus,  peut  s’écarter  de  ce  tjpe  dans  ses  modalités. 

Tantôt  il  dure  autant  que  le  mouvement  et  va  s’exagérant  vers  la  fin,  comme 
celui  (jii’a  décrit  Charcot.  Tantôt  il  est  plus  marqué  au  début  du  mouvement. 

«  Enfin  nous  l’avons  vu  alTecter  une  allure  particulière  chez  certains  sujets. 
Ceux-ci  portent  par  exemple  ra[ddement  et  sans  dévier  le  bout  de  leur  index 
vers  le  nez  ;  pendant  le  trajet,  les  oscillations  sont  insignifiantes.  Puis  arrivé  à 
fin  de  course,  le  membre  est  pris  de  secousses  rythmiques  violentes,  le  mou¬ 
vement  dégénère  en  une  véritable  myoclonie.  » 

11  importe  de  distinguer  du  tremblement  proprement  dit  les  Impulsions  ino¬ 
pinément  subies  par  le  corps  entier  et  qui  font  chanceler  le  malade  sur  sa  base, 
Elles  ne  surviennent  pas  toujours  à  l’occasion  des  mouvements  volontaires. 
Elles  présentent  des  caractères  et  une  origine  vertigineux  sur  lesquels  nous 
nous  sommes  expliqués  plus  haut. 

Sont  à  distinguer  aussi  les  crampes,  les  convulsions  qui  sont  relatées  dans  un 
certain  nombre  d’observations,  et  que  pour  notre  part  nous  n’avons  pas  observées. 

Les  mouvements  dits  choréiformes  où,  suivant  la  propre  remarque  de  Charcot) 
la  direction  générale  du  mouvement  est  troublée  dés  l’origine  par  des  mouve¬ 
ments  contradictoires  d’une  étendue  tout  k  fait  disproportionnée  et  qui  font 
manquer  le  but  «  sont  également  k  séparer  du  tremblement  intentionnel  ». 

Peut-on  se  faire  une  idée  de  l’origine,  du  mécanisme  du  tremblement  lui' 
même? 

«  En  présentant  le  malade  chez  lequel  nous  décrivions,  pour  la  première  foi®' 
l’asynergie  cérébelleuse  et  riiémiasynergie,  nous  avons  émis  l’hypothèse  sui¬ 
vante  :  Il  est  possible,  disions-nous,  que  le  tremblement  ne  soit  qu’une  form® 
de  l’asynergie  » . 

André-Thomas  croit  que  le  tremblement  tient  k  ce  qu’il  se  fait  des  arrêts  et 
des  reprises  dans  les  contractions  musculaires. 

Luciani  était  déjk,  k  la  suite  de  ses  expériences,  arrivé  k  expliquer,  pui’ 
mécanisme,  le  tremblement  observé  chez  les  animaux  et  rangé  par  lui  dan® 
l’astasie. 


Troubles  de  l’écriture 

C’est  d’ordinaire  en  étudiant  leur  tremblement  qu’on  mentionne  les  troubl*® 
de  l’écriture  chez  les  malades  atteints  de  sclérose  en  plaques  ou  d’affection  «fi* 
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'Cervelet;  et  c’est  de  ce  tremblement  qu’on  fait  dériver  ces  troubles,  c’est  par  lui 
lu’on  les  explique. 

«  Pour  juger  de  l’exactitude  d'une  pareille  interprétation,  il  Importe  d’analyser 
“8  près  les  phénomènes  Considérant  à  la  fois  l'écriture  et  le  dessin,  nous  allons 
procéder  du  simple  au  composé. 

“  Pemandons  à  un  cérébelleux,  le  crayon  en  main,  de  marquer  un  point  sur 
^•ne  feuille  de  papier.  11  est  bien  rare  qu’il  y  parvienne  parfaitement  du  premier 
8oup.  U’abord,  au  lieu  de  venir  appuyer  convenablement  la  pointe  sur  le  papier, 
n  traverse  la  feuille  ou  casse  la  mine  du  crayon.  Puis,  se  reprenant,  il  s’arrête 
par  excès  de  prudence  en  deçà  du  papier,  au-dessus  duquel  la  main  oscille, 
'afin,  réussissant  à  rencontrer  avec  le  crayon  la  surface  de  la  feuille,  il  y  trace 
8on  un  point,  mais  un  trait  plus  ou  moins  allongé.  Il  lui  est  difflcile,  sinon 
'aipossible,  d’arrêter  l’extrémité  du  crayon  à  l’endroit  touché.  Les  cérébelleux 
ttettent  des  virgules  et  non  des  points  sur  les  i.  Cela  tient  à  l’hypermétrie  ;  le 
aaembre  dépasse  le  but  en  glissant. 

*  Demandons  au  malade  de  tracer  une  ligne  droite  de  longueur  déterminée. 
C  est  précisément  l’épreuve  que  nous  avons  indiquée  en  décrivant  les  mouve- 
^6nts  démesurés.  On  sait  que  la  main  ne  s’arrêtera  pas  à  la  limite  fixée 
avance,  mais  la  franchira;  à  moins  que,  pour  éviter  cet  excès  de  mesure,  elle 
ne  s  arrête  au  contraire  en  deçà  du  but;  l’exécution  ne  sera  correcte  qu’après 
“’sn  des  tentatives. 


‘  Supposons  qu’il  s’agisse  maintenant  de  tracer  une  ligne  courbe,  de  dessiner 
circonférence  ou  un  arc,  d’écrire  la  lettre  O  ou  C.  Le  malade  y  parvient 
Pus  ou  moins  bien,  mais  il  est  à  remarquer  que  le  trait  ne  forme  pas  une 
^Uurbe  continue  et  régulière;  dans  l’ensemble  la  figure  est  polygonale,  consti- 
'•8e  de  petits  fragments  à  peu  prés  droits  formant  des  angles  obtus  variés.  En 
Pufeil  cas,  l'association  des  divers  mouvements  qui  concourent  à  cet  axe  com- 
P  f*e,  leur  mode  de  succession  sont  troublés;  en  d’autres  termes  il  y  a  un  cer- 
in  degré  d’asynergie  et  d’adiadococinésie. 

‘  S’agit-il  de  reproduire  des  zigzags  réguliers,  d’écrire  un  m,  un  h,  le 
8|ade  fait  des  jambages  absolument  irréguliers,  inégalement  appuyés,  plus  ou 
U'Us  tremblés  ;  les  angles  sont  mal  formés,  parfois  obtus  au  lieu  d’être  aigus  ou 
^  vondis.  11, semble  que,  arrivé  au  bout  d’un  trait,  le  malade  ait  de  la  difficulté 
vevenir  immédiatement  en  sens  inverse;  il  y  aurait  donc  encore  en  ce  cas  un 
8uble  de  la  diadococinésie. 

de*l  ®8afime,  l’écriture  et  le  dessin  des  cérébelleux  traduisent  les  perturbations 
8ur  motilité  volontaire.  L’on  y  retrouve  diversement  combinés  les  effets  du 
••tblement,  de  l’hypermétrie,  de  l’asynergie  et  l'adiadococinésie.  » 


Troubles  de  la  parole 

8no*'**  l8s  affections  du  cervelet,  on  note  que  la  parole  présente  des  caractères 
Elle  est  scandée,  saccadée,  un  peu  explosive  et  parfois  traînante. 
8eu  *  eas  les  troubles  sont  suffisamment  prononcés  pour  ressembler  à 

tü»*  1"  *•••  observe  dans  la  sclérose  en  plaques,  et  qui  peuvent,  à  l’état  accen- 
8.  Servir  de  type. 

venons  de  voir  que  le  tremblement,  les  troubles  de  l’écriture,  les 
a»  tle  la  parole  s’observent  à  la  fois  dans  la  sclérose  en  plaques  et  dans  les 
Ou  P  "érébelleuses  proprement  dites.  Suivant  qu’ils  surviennent  dans  l’un 
®ntpe  ordre  de  cas,  ces  symptômes  ne  présentent  que  des  différences  de 
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degré  ;  leur  nature  est  la  même,  ils  relèvent  d’un  même  mécanisme,  d’une 
pathogénie  semblable.  Et  ces  phénomènes,  que  dans  la  sclérose  en  plaques  ou 
range  sous  des  rubriques  diverses,  parmi  les  troubles  moteurs,  ou  parmi  les 
symptômes  cérébraux,  méritent  plutôt  d’être  réunis  dans  un  groupe  à  part;  ce 
sont  en  réalité  des  troubles  cérébelleux.  » 

Asthiînie,  Atonie 

buciani,  se  fondant  principalement  sur  ses  recherches  expérimentales,  consi¬ 
dère  comme  manifestations  primordiales  du  déficit  cérébelleux  l’asthénie, 
l’atonie  et  l’astasie.  L’observation  clinique  confirme-t-elle  cette  manière  d® 
voir? 

Précédemment  a  été  étudié  le  tremblement,  qui  serait  la  plus  apparente 
expression  de  l’astasie  de  Luciani. 

«  Peut-on  dire  aussi  qu’il  existe  chez  les  cérébelleux  de  la  diminution  de  1® 
force  musculaire  et  de  l’atonie?  Avant  de  répondre,  il  importe  d’écarter  tous  le® 
laits  dans  lesquels  il  existe  une  association  de  lésion  du  cervelet  avec  des  alté¬ 
rations  de  la  voie  pj'ramidale.  Cette  élimination  faite,  considérons  exclusive¬ 
ment  des  cas  d’affections  cérébelleuses  pures.  Certes,  il  n’est  pas  douteux  qu’e® 
général  les  malades  se  fatiguent  assez  vite.  Mais  cela  ne  suppose  pas  nécessai¬ 
rement  une  diminution  de  vigueur.  Il  est  permis  de  penser  que  les  divers 
troubles  de  motilité  qu’on  observe  entraînent  un  gaspillage  d’énergie;  auss' 
l’accomplissement  de  la  plupart  des  actes  aménerait-il  une  dépense  de  for®® 
plus  grande,  une  fatigue  plusrapide  qu’à  l’état  normal.  En  fait,  chez  dessujef®  j 
présentant  les  manifestations  les  plus  accusées  de  lésions  cérébelleuses  graves,  j 
nous  avons  recherché,  grâce  aux  divers  moyens  d’appréciation  dont  on  dispos®.  1 
la  valeur  de  la  force  musculaire  et  souvent  nous  avons  été  frappés  par  so®  ; 
absolue  intégrité.  ; 

«  Envisageons  maintenant  l’atonie. 

«  Nous  avons  vu  que,  pour  Luciani,  le  tonus  des  muscles  est  régi  par  le  cervele* 
et  que  pour  Ewald  l’excitation  qui  l’entretient  part  du  labyrinthe.  Ces  deu* 
conceptions,  qui  d’ailleurs  ne  s’excluent  pas  l’une  l’autre,  conduisent  à  pensef 
(jue  les  cérébelleux  doivent  présenter  de  l’atonie.  En  présentent-ils  effective' 
ment? 

«  On  sait  comment  les  cliniciens  recherchent  l’atonie  ou  plutôt  l’hypotonie’ 
Elle  se  manifeste  par  la  mollesse  et  la  flaccidité  des  muscles  à  la  palpa**®'' 
(diminution  du  tonus,  au  sens  de  Leyden)  et  par  la  mobilité  anormale  (hyp®*®" 
nie  au  sens  de  Frenkel).  C’est  cette  dernière  qui  se  prête  le  mieux  à  l’exarnea' 
qui  plus  sûrement  se  révéle  grâce  à  la  visibilité  des  déplacements  exagérés,  i*®*  i 
attitudes  insolites  qu’elle  permet 

«  Une  pareille  recherche  parait  avoir  donné,  chez  les  cérébelleux,  des  résulta*®  ; 
fort  variables.  11  est  incontestable  qu’on  trouve  l’hypotonie  mentionnée  dans  a® 
certain  nombre  d’observations;  elle  existe  soit  bilatéralement,  soit  unilatéra*® 
ment  et  alors  du  même  côté  que  les  autres  symptômes.  11  est  certain  d’antf® 
part  qu’elle  ne  figure  pas  dans  la  majorité  des  observations.  Quant  à  noi*®’ 
chez  certains  malades  où  cependant  les  troubles  cérébelleux  étaient  particuli®** 
ment  prononcés,  elle  nous  a  paru  nettement  faire  défaut.  » 

Stewart  et  Holmes,  décrivant  la  symptomatologie  des  tumeurs  cérébell®®® 
unilatérales,  disent  •  qu’il  y  a  souvent  un  défaut  de  tonus  dans  les  muscles 
membres  homolatéraux,  de  sorte  que,  durant  le  repos,  ils  prennent  des  pe® 
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^'ons  insolites  et  qu’à  la  palpation  ils  sont  souples  et  flasques  ».  La  manœuvre 
Vivante  permettrait  de  déceler  l’Iijpotonie  des  extenseurs.  On  prie  le  sujet 
exécuter  une  flexion  énergique  de  l’avant-bras  qu’on  cherche  à  entraver  par 
“ne  traction  en  sens  inverse,  puis  brusquement  on  cesse  de  s’opposer  au  mou¬ 
vement.  Tandis  que,  chez  l’individu  normal,  à  la  flexion  prononcée  qui  se  produit 
«bord,  succède  une  vive  extension,  chez  le  cérébelleux  cette  extension  consé- 
utive  serait  seulement  ébauchée. 

^  Les  auteurs  s’accordent  pour  trouver  que  l’hypotonie  cérébelleuse  est  abso- 
“naent  indépendante  de  l’état  des  phénomènes  tendineux. 

*  Nous  pouvons  dire  à  ce  propos  que  dans  les  affections  cérébelleuses,  l’état 
réflexes  tendineux  est  signalé  comme  fort  variable,  de  telle  sorte,  dit 
v“«sell,  .  que  chez  un  même  malade  et  dans  l’intervalle  d’une  courte  période 
®  temps,  le  réflexe  rotulien  peut  être  augmenté,  diminué  ou  aboli  ». 

ersotinellemciit,  nous  n’avous  pas  constaté  que  les  réflexes  fussent  modifiés 
“  lait  des  affections  cérébelleuses,  et  nous  n’avons  notamment  jamais  observé 
“*■  abolition  temporaire.  » 


Ataxie  cérébelleuse 


Par  cette  expression,  assez  couramment  employée, 
ment? 


que  désigne-t-on  exacte- 


Gertains  expérimentateurs  (Luciani,  Lewandowsky)  s’en  servent  et  lui  don- 
bt  des  interprétations  très  différentes. 

Ce  “.“Unique  humaine,  le  terme  ataxie  a  été  pris  dans,  des  acceptions  variées, 
les  auteurs  décrivent  sous  ce  litre,  dans  les  traités,  tout  ce  qui  concerne 
“Jmptômes  dos  affections  cérébelleuses,  le  syndrome  cérébelleux  au  complet. 
tPQ ™ot  pour  rapprocher  les  phénomènes  observés  des 
ide**r  *  maladie  de  üuchenne;  et  d’aucuns  vont  jusqu’à  les 

qualifient  l’ataxie  de  cérébelleuse,  c’est  seulement  pour  dire 
qu’^ll^  *"'  '^'**^*^  affections  du  cervelet.  D’autres,  au  contraire,  estiment 

Pas  d>  véritablement  de  l’ataxie  tabétique,  mais  ils  n’indiquent 

dune  façon  précise  les  différences  séméiologiques  qui  les  séparent, 
ûe  ré^"  imprécision,  il  y  a  lieu  de  se  demander  si  le  terme  ataxie 

*®iis  simplement  a  des  troubles  que  nous  avons  décrits  précédemment 

corg  dutre  nom;  ou  bien  s’il  s’applique  à  dos  phénomènes  non  décrits  en- 
dotre  exposé,  et  qui  seraient  identiques  ou  analogues  à  l’ataxie  tabé- 


nombreux  documents  relatifs  à  l’histoire  des  affections  cérébel- 
h  utiliser  pour  résoudre  cette  question.'  En  effet, 

*®8èr  d’observations,  ou  trouve  de  simples  mentionsde  ce  genre  ;  ataxie 

membre  supérieur,  ataxie  de  la  main.  C’est  là  peut-être  une  manière 
résumer,  de  désigner  brièvement  un  trouble  de  motilité  non  para- 
^'Idei  mais  le  lecteur  n’est  nullement  éclairé  sur  ses  caractères. 

Koiire  *^*''^*  “«"venir  qu’il  n’est  pas  toujours  facile  à  l’observateur  d’étiqueter  ri- 
""  trouble.  Il  y  a  des  cérébelleux  dont  les  mouvements,  bien 
pPop  et  sans  précision,  sont  mal  caractérisés,  et  n’ont  aucun  des  traits 

'^'“PpE*  ^  catalogués.  A  de  pareils  états,  on  aurait  tort 

quj  J,  désignation  précise  :1e  terme  d’ataxie  ne  leur  convient  pas  plus 

,  ‘le  dysmétrie  ou  d’asynergie. 

il  est  regrettable  que  toutes  les  fois  où  une  rigoureuse  analyse  aurait  p  u 
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être  faite,  il  n’en  soit  pas  rendu  compte.  Bien  des  documents  qui  auraient  été 
précieux  ne  nous  renseignent  que  fort  imparfaitement. 

€  Il  est  à  désirer  qu’à,  l’avenir  les  descriptions  cliniques,  et  particulièrement  eh 
ce  qui  concerne  ladite  ataxie  cérébelleusè,  soient  plus  précises  et  plus  détaillées.  ' 

A  considérer  les  matériaux  dont  on  dispose  actuellement,  les  faits  qui  sont 
bien  connus  des  cliniciens,  y  a-t-il  des  troubles  cérébelleux  qu’il  soit  légitime) 
au  point  de  vue  séméiologique,  d’appeler  ataxiques? 

N’y  a-t-il  pas,  au  contraire,  entre  les  symptômes  de  l’ataxie  locomotrice  et 
ceux  des  affections  cérébelleuses,  des  différences  trop  grandes  pour  permettre 
l’emploi  d’un  même  mot? 

€  Nous  avons  déjà  indiqué  comment  certains  désordres  cérébelleux,  les  moU' 
vements  démesurés  par  exemple,  se  distinguent  des  troubles  observés  chez  le** 
ataxiques.  Nous  rappellerons  ici  brièvement  les  difl’érences  fondamentales  qu® 
l’on  peut  établir  dans  les  cas  typiques. 

«  D’une  façon  générale,  chez  les  cérébelleux,  les  phénomènes  ne  sont  pas  in' 
fluencés  par  l’exclusion  de  la  vue  et  le  signe  de  Bomberg  fait  défaut.  Les  mou¬ 
vements  rapides,  démesurés,  conservent  leur  orientation.  Au  contraire,  chez  1® 
tabétique,  les  mouvements  rapides,  mal  mesurés,  perdent  leur  orientation,  ®^ 
l’occlusion  des  yeux  aggrave  considérablement  les  troubles.  Chez  lui,  les  mou¬ 
vements  d’ensemble  ne  sont  pas  décomposés  et  les  mouvements  successifs  sonl 
exécutés  correctement.  Chez  les  cérébelleux,  il  y  a  de  l’asynergie,  de  l’adiad®' 
cocinésie. 

«  Enfin  si,  comme  l’a  magistralement  démontré  Duchenne,  de  Boulogne,  1' 
faut  distinguer  la  démarche  titubante  de  certains  cérébelleux  d’avec  la  démar®*’®  : 
des  ataxiques,  il  nous  semble  que  ni  l’un  ni  l’autre  de  ces  deux  modes  de  déaru-  ; 
bulation  ne  peuvent  être  confondus  avec  la  démarche  asynergique  décrite  P®'’  ; 
nous. 

1)  11  parait  donc  rationnel  de  se  servir  de  termes  tout  différents  pour  désiguf’  ; 
des  états  tellement  dissemblables  ;  mieux  vaudrait  ne  pas  étendre  ainsi  l’dp'" 
tbéte  d’ataxique  et  ne  pas  l’appliquer  à  des  troubles  cérébelleux  que  d’autra® 
expressions  traduisent. 

«  Il  reste  pourtant  à  rechercher  si  une  altération  cérébelleuse  ne  peut,  dao® 
certaines  conditions  exceptionnelles,  reproduire  l’aspect  clinique  de  l’ata*'® 
locomotrice. 

Nous  reconnaissons  volontiers  que  parfois  l’aspect  d’un  cérébelleux  offi’® 
ressemblances  avec  celui  d’un  tabétique  et  que,  au  premier  abord,  la  confu®'®'* 
est  possible.  11  est  en  ainsi,  par  exemple,  lorsque,  — comme  cela  peut  se  voir-" 
en  l’alusence  d’asynergie,  la  titubation  s’associe  à  l’hypermétrie.  En  pareil 
la  démarche  peut  présenter  d’assez  grandes  analogies  avec  celle  du  tabétiq®®^ 
Le  malade,  en  même  temps  qu’il  fléchit  la  cuisse,  étend  la  jambe,  porte  1®  P' 
en  avant  d’une  manière  démesurée  et  le  lance  presque  comme  le  fait  un  al®*' 
que.  Mais,  nous  le  répétons,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  chez  ce  derid®*’  . 
l’orientation  est  relativement  correcte  et  l’occlusion  des  yeux  n’accentué  P 
sensiblement  le  trouble.  Si  donc  on  y  regarde  de  prés,  le  diagnostic  peut  é 
aisément  élabli,  en  prenant  exclusivement  en  considération  les  caractères 
trinséques  des  phénomènes. 

«  Nous  n’avons  pas  le  droit  de  nier  a  priori  que,  par  suite  de  circonstan 
rares,  une  affection  cérébelleuse  ne  puisse  reproduire  chez  l’homme  les 
l'ataxie  typique.  Mais  nous  devons  déclarer  que  nous  n’avons  jamais  vu  p®‘ 
fait.  » 
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Catalepsie  cérébelleuse 


^  Ce  phénomène,  que  l’on  peut  observer  dans  les  affections  de  l’appareil  oérébel- 
est  caractérisé  par  la  propriété  que  présentent  les  muscles  soumis  à  l’in- 
Huence  de  la  volonté  d,e  se  maintenir  longtemps  immobiles,  comme  s’ils  étaient 
**8és,  sans  être  pourtant  contracturés,  dans  certaines  positions  où  l’équilibre 
''olitionnel  est  réalisé  (on  verra  plus  loin  ce  que  nous  entendons  par  «  équilibre 
''olitionnel  »). 

*  Li  attitude  dans  laquelle  la  catalepsie  apparaît  de  la  manière  la  plus  frappante 
est  la  suivante  :  le  sujet  est  couché  sur  le  dos,  les  cuisses  fléchies  sur  le  bassin, 
Jes  jambes  légèrement  fléchies  sur  tes  cuisses,  les  pieds  écartés  l’un  de  l’autre. 
Quand  le  malade,  après  s’étre  mis  sur  le  dos,  soulève  les  membres  pour  prendre 
•^ulte  attitude,  ses  membres  et  son  tronc  exécutent  pour  commencer  de  grandes 
Oscillations  en  divers  sens,  particulièrement  de  gauche  à  droite  et  de  droite  à 
Suuche,  mais  au  bout  de  Quelques  instants  le  corps  et  les  membres  inférieurs 
ufiviennent  fixes.  Cette  fixité  est  remarquable  par  sa  perfection  ;  elle  est  supé- 
ciéure  à  celle  qu’un  homme  normal  est  en  mesure  de  réaliser;  c’est  presque 
One  fixité  de  cire,  de  mannequin,  qui  n’est  troublée  par  aucune  secousse  mus¬ 
culaire,  contrairement  à  ce  qui  se  voit  chez  les  sujets  les  plus  vigoureux  que 
Oous  avons  fait  placer  dans  la  même  position  ;  elle  subsiste  longtemps,  plusieurs 
Minutes,  et  le  malade,  contrairement  à  ce  qui  a  eu  lieu  chez  les  sujets  témoins, 
n  accuse  presque  aucune  sensation  de  fatigue.  » 

La  méthode  graphique  fait  ressortir  la  fixité  dont  il  vient  d’être  question. 

Qette  fixité  peut  être  considérée  comme  la  manifestation  d’une  propriété  nou- 
^elle  créée  par  la  maladie,  ou  tout  au  moins  comme  l’exaltation  d’une  propriété 
Pnysiologique. 

La  catalepsie  cérébelleuse  se  présente  donc,  dans  son  état  de  pureté,  sous  un 
^cpcct  saisissant. 

*  ^  juger  par  nos  propres  observations,  la  catalepsie  pure,  parfaite,  est  très 
^Çce;  il  est  probable  qu’elle  nécessite,  pour  se  développer  ainsi,  la  réalisation 

ensemble  de  conditions  particulières  dont  la  réunion  est  exceptionnelle. 

association  d’un  aflaiblissement  musculaire  à  la  perturbation  cérébelleuse,  par 
*en(iple,  est  une  entrave  à  la  production  de  la  catalepsie  parfaite. 

*  Nous  ne  sommes  donc  pas  surpris  que  le  phénomène  soit  beaucoup  moins 

®  dans  les  observations  des  neurologistes  que  ceux  que  nous  avons  étudiés  ci- 

•^essus,  , 


S’il  est 


«hoins, 


rare  de  rencontrer  la  catalepsie  cérébelleuse  parfaite,  ce  qui  l’est 


'est  d’observer  des  cérébelleux  atteints  de  titubation,  d’as^-nergie  leur 


^®ùdaiit  la  marche  très  difficile  et  qui,  placés  dans  l’attitude  requise,  conservent 
®  fixité  équivalente  à  la  normale. 

“A  défaut  de  la  véritable  catalepsie,  cette  stabilité  seule  suffit  ù  distinguer  le 
to^  avec  un  tabétique.  Celui-ci,  |ilacé  dans  la  même  attitude,  se  comporte 
sihi  :  les  membres  oscillent  dans  tous  les  sens  et  il  lui  est  impos- 

de  conserver  sa  stabilité.  Il  n’est  pas  nécessaire  pour  cela  que  l’incoordi- 
Cett**^*'  les  troubles  de  sensibilité  profonde  soient  très  accusés.  On  constate 
fer  ^.'"^‘^l^^Lilité  chez  des  tabétiques  capables  encore  de  marcher,  et  qui,  les  yeux 
*''iés,  en  ont  déjà  une  notion  très  nette.  Ils  savent  dans  ([uelle  direction  leurs 


'^etnbi 

effort 


'*’es  se  déplacent,  mais  ils  sont  incapables  de  les  immobiliser,  quelque 
flu’ils  fassent,  que  leurs  yeux  soient  ouverts  ou  fermés.  » 
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On  aJmst  que  le  cervelet  joue  un  rôle  essentiel  dans  l’équilibration  et  que 
les  lésions  cérébelleuses  troublent  cette  fonction.  Cette  notion  a  besoin  d’être 
précisée. 

L’équilibre  doit  être  envisagé  sous  deux  faces,  suivant  que  le  corps  se  trouve 
dans  un  état  d’immobilité  active,  ou  bien  qu’il  est  en  mouvement,  qu’il  se 
déplace.  Dans  le  premier  cas,  l’équilibre  peut  être  qualilié  de  statique,  et  dans 
le  second  de  cinétique. 

Dans  les  affections  cérébelleuses,  l’équilibre  volitionnel  cinétique  peut  être 
profondément  troublé  alors  que  l’équilibre  volitionnel  statique  est  conservé  ou 
même  qu’il  est  exalté. 

11  ressort  de  ce  qui  précède  que  les  données  classiques  sur  les  troubles  de 
l’équilibration  dans  les  affections  du  cervelet  ne  sont  inattaquables  que  pour 
ce  qui  concerne  l’équilibre  volitionnel  cinétique. 

Dans  une  troisième  partie,  les  auteurs  s’occupent  des  compensations  et  des 
associations,  questions  connexes,  sur  lesquelles  la  pathologie  expérimentale 
fournit  des  données  importantes  dont  le  clinicien  peut  tirer  parti,  et  ne  font 
qu’aborder  le  problème  des  localisations. 

Compensations.  —  Associations 

Les  divers  signes  étudiés  ne  présentent  pas  toujours,  tant  s’en  faut,  une  forme 
fixe,  n’atteignent  pas  constamment  un  développement  égal  ;  ils  varient,  ils  e® 
réduisent,  ils  se  dégradent.  ' 

Chacun  de  ces  signes,  qui  d’ailleurs  sont  rarement  tous  réunis,  peut  être  très 
net,  d’intensité  moyenne  ou  simplement  ébauché;  dans  ce  dernier  cas,  il  prend 
surtout  de  la  valeur  quand  il  coexiste  avec  une  ou  plusieurs  autres  manifesté' 
tiens  d’affection  cérébelleuse. 

D’ailleurs,  il  est  rare  qu’un  signe  suffise  à  lui  seul  pour  établir  un  diagnostic 
et  qu’il  puisse  être  considéré,  même  quand  il  est  marqué,  comme  pathognomo¬ 
nique.  Il  constitue,  si  l’on  veut,  une  présomption  plus  ou  moins  forte  qui  invite 
à  la  recherche  d’autres  signes  passés  d’abord  inaperçus,  ou  à  l’attente  de  leuf 
éclosion. 

Quand  plusieurs  signes  sont  observés  dans  un  même  cas,  ils  renforcent 
mutuellement  leur  valeur  individuelle.  Lorsqu’il  en  est  ainsi,  l’un  d’eux 
prédominer.  Assez  souvent,  au  contraire,  ils  sont  tous  d’intensité  comparable» 
forts,  moyens  ou  légers. 

Enfin,  une  lésion  cérébelleuse  parfois  considérable  pourra  ne  se  traduire  P®’’ 
aucun  signe,  aucun  trouble,  être  latente,  rester  méconnue  et  constituer  un® 
trouvaille  d’autopsie. 

La  relation  de  cas  de  ce  genre  n’est  pas  exceptionnelle.  Il  s’agit  le  plus  9®“' 
vent  de  vieux  abcès,  de  tumeurs  et  surtout  de  tubercules  solitaires  du  cervd® 
ayant  parfois  envahi  tout  un  lobe,  d’autres  fois  de  foyers  d’hémorragie  ou  a 
ramollissement  plus  ou  moins  anciens.  Mais  on  note  aussi  des  cas  d’atrophie  o® 
plutôt  d’agénésie  partielle  s’étendant  parfois  jusqu’à  la  totalité  d’un  héio*' 
sphère. 

Dans  quelles  conditions  et  pour  quelles  raisons  une  affection  du  cervd® 
reste-t-elle  latente?  jj 

Dans  une  première  catégorie  de  faits,  il  n’apparaît  jamais  de  symptômes, 
en  est  ainsi  dans  les  cas  latents  d’agénésie,  quelquefois  aussi  dans  certaiD 
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tumeurs  et  particulièrement  les  tubercules;  on  peut  alors  se  demander  si  ces 
néoplasies  n’ont  pas  pu  se  développer,  jusqu’à  un  certain  point,  en  dissociant 
•es  éléments  nerveux  sans  interrompre  leur  continuité. 

Dans  une  seconde  catégorie,  l’affection  n’est  pas  latente  dès  le  début;  primi¬ 
tivement  des  troubles  cérébelleux  ont  existé  de  façon  temporaire.  Il  peut  en 
être  ainsi,  par  exemple,  dans  les  cas  d’hémorragie  ou  d’embolie. 

Une  pareille  régression  de  manifestations  pathologiques  n’est  d’ailleurs  pas 
particulière  à  l’homme  ;  les  expérimentateurs  l’ont  également  constatée. 

Elle  est  due  à  l’existence  de  phénomènes  compensateurs,  et  l’on  sait  que  le 
pouvoir  de  compensation  du  système  nerveux  est  plus  grand  à  mesure  qu’un 
individu  se  trouve  plus  haut  placé  dans  la  série  des  vertébrés. 

Si  dans  les  lésions  atteignant  uniquement  l’appareil  cérébelleux  les  troubles 
peuvent  s’atténuer,  disparaître  ou  faire  défaut,  même  dès  le  début,  grâce  à  des 
eompensations,  inversement  l’association  de  deux  ordres  de  lésions,  les  unes 
^eappant  le  cervelet,  les  autres  atteignant  d’autres  régions  du  système  nerveux 
en  particulier  les  organes  compensateurs  (cerveau,  labyrinthe,  voie  sensi¬ 
tive),  explique  dans  certains  cas  la  gravité,  la  ténacité  des  troubles  cérébel- 
•eux. 

André  Thomas,  traitant  ce  sujet,  rapporte  un  cas  d’atrophie  olivo-ponto- 
cérébelleuse,  où  l’examen  anatomique  décela,  outre  les  altérations  habi¬ 
tuelles,  une  lésion  bilatérale  des  pédoncules  cérébraux.  Or,  dans  ce  fait,  «  les 
roubles  de  l’équilibre  de  la  station,  de  la  marche,  le  nystagmus,  la  scan- 
®*on  de  la  parole  étaient  si  accusés  qu’on  avait  porté  le  diagnostic  de  sclérose 
®U  plaques  • . 

Dans  certaines  observations  d’affections  du  cervelet  et  surtout  de  tumeurs  de 
,*ugle  ponto-cérébelleux,  il  existe  une  altération  concomitante  du  nerf  acous- 
t*9Me  ou  de  ses  terminaisons.  Il  faut  tenir  compte  de  cette  coexistence  pour 
apprécier  l’intensité  des  troubles  de  l’équilibre. 

Enfin,  il  est  fort  possible  que  l’intensité,  la  permanence  des  troubles  cérébel- 
®ux  provoqués  par  certaines  lésions  à  siège  bulbaire  ou  protubérantiel  tiennent 
®6  que  l’appareil  cérébelleux  n’est  pas  seul  intéressé. 

Pierre  Marie  dit  avoir  constaté  «  plus  d’une  fois  que  chez  des  malades  por- 
®ùrs  d’une  lésion  en  foyer  du  cervelet  et  présentant  de  ce  chef  des  troubles  de 
fioilibre,  peu  à  peu,  pendant  des  mois  et  même  des  années,  se  produisait  une 
®*ùélioration  des  symptômes  qui  pouvait  être  très  prononcée. 

'  Lorsque,  au  contraire,  ce  sont  les  conducteurs  des  voies  cérébelleuses  qui 
ùt  primitivement  lésés,  l’amélioration  est  bien  moins  fréquente  et  moins 
®®ntuée;  parfois  même,  au  contraire,  il  y  a  avec  le  temps  augmentation  des 
yipptômes.  » 

on  peut  estimer  que  la  lésion  des  conducteurs  à  volume  égal  endommage 
Us  d’éléments  et  provoque  plus  de  troubles  qu’un  foyer  en  plein  hémisphère, 
il  est  aussi  permis  de  penser  qu'en  pareil  cas  les  lésions  ne  sont  pas  exclu- 
y  ®nient  cantonnées  dans  l’appareil  cérébelleux,  et  qu’il  s’y  adjoint  des  altéra¬ 
is  .*  ®Ueignant  les  éléménts  voisins.  Si  ces  altérations  sont  contemporaines  des 
®>ons  cérébelleuses,  les  suppléances  ne  peuvent  s’établir  et  les  troubles  ne 
pas;  si  elles  leur  sont  consécutives,  les  effets  de  la  compensation 
Paraissent  et  les  troubles,  après  s’être  atténués,  s’accentuent. 

^an  ^  foyers  de  sclérose  atteignant  le  cervelet  ou  ses  dépen- 

®®.  de  foyers  occupant  diverses  autres  régions  du  névraxe,  peut  être  la 
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raison  de  l’intensité  des  troubles  cérébelleux  que  l’on  observe  au  cours  de  la 
sclérose  en  plaques. 

«  Des  observations  anatomo-cliniques  précises  permettront  peut-être  un  jour 
de  déterminer  avec  rigueur  l’influence  que  les  divers  modes  d’associations 
peuvent  exercer  sur  l’intensité,  la  forme  et  la  durée  des  s^-mptômos  cérébel¬ 
leux.  » 


Localisations 

Est-il  possible,  on  présence  d’une  affection  cérébelleuse,  de  préciser  le  siège  de 
la  lésion  causale? 

Lorsque  les  symptômes  cérébelleux  sont  répartis  de  manière  bilatérale,  qu’il® 
reproduisent  le  tableau  de  syndrome  cérébelleux  classique  (avec  écartement  des 
jambes,  démarche  ébricuse  et  surtout  rétropulsion),  il  est  permis  de  supposer 
que  la  lésion  intéresse  particulièremeut  le  vermis. 

Les  troubles  maintenant  mieux  connus  dans  les  mouvements  isolés  des 
membres,  lorsqu’ils  se  manifestent  d’un  seul  côté,  doivent  faire  penser  que  1® 
lésion  est  latéralisée  du  même  côté.  Le  cervelet  exerce  en  effet  une  action  homo¬ 
latérale  prépondérante. 

Des  lésions  siégeant  dans  leurs  conducteurs  cérébelleux  répartis  dans  le® 
pédoncules  et  dans  la  région  bulbo-protubérantielle  provoquent  des  troubles  àe 
même  ordre  que  les  lésions  intracérébelleuses.  Des  signes  concomitants  tenant 
à  l’altération  d’appareils  voisins  permettent  souvent  une  localisation  précise. 

Mais,  en  réalité,  la  question  des  localisations  cérébelleuses  proprement  dites 
n’est  pas  abordée  dans  l’étude  séméiologique  précédente.  Elle  est  surtout  d® 
domaine  de  l’expérimentateur. 

.M.  llothmann  s’est  particuliérement  occupé  de  cette  question  dans  son  rap¬ 
port. 


DEUXIÈME  RAPPORT 

Les  Symptômes  des  Maladies  du  Cervelet  et  leur  signification 

Max  Rothmann  (de  Berlin). 


Malgré  le  grand  nombre  de  recherches  faites  sur  le  cervelet,  depuis  1®* 
travaux  initiaux  de  Elourens,  la  séméiologie  des  maladies  de  cet  organe  6 
restée  pendant  longtemps  très  peu  précise.  La  situation  particulière  du  cervel®  > 
la  complexité  encore  obscure  de  son  architecture,  l’abondance  des  noyaux  <1 
ont  une  importance  prépondérante  pour  la  vie  et  qui  souffrent  souvent  “ 
lésions  cérébelleuses,  expliquent  suffisamment  les  difficultés  que  les  clinici® 
et  les  physiologistes  ont  trouvées  dans  l’étude  du  •  petit  cerveau  ». 
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L’auteur  rappelle  d'abord  les  principaux  points  de  l’anatomie  microscopique 
du  cervelet. 

Dans  un  second  chapitre,  il  passe  en  revue  les  diverses  hypothèses  qui  ont 
été  faites  sur  les  fonctions  de  cet  organe,  et  particulièrement  celles  de  Flourens, 
de  Ferrier,  de  Thomas,  de  Bechterew,  de  Lucciani,  de  Munck,  de  NothnageT.  Il 
insiste  particulièrement  sur  les  travaux  de  Bolk,  qui  ont  été  vérifiés  en  grande 
partie  par  les  recherches  de  van  Rynberk,  de  Luna  et  de  Bothmann. 

Alors  que  pendant  longtemps  on  n’attribua  au  cervelet  qu’une  fonction  glo¬ 
bale  sans  localisation  spéciale,  ces  derniers  auteurs  assignent  aux  différentes 
parties  de  cet  organe  des  fonctions  particulières. 

1“  Hémisphères  cérébelleux.  —  La  partie  supérieure  (crus  1  ou  lobe  quadrangu- 
laire)  du  lobe  ansiforme  contient  un  centre  pour  l’extrémité  antérieure  du  même 

côté. 

Le  crus  II,  un  centre  pour  l’extrémité  postérieure  correspondante. 

2“  Vermis.  —  Le  lobe  antérieur  est  le  siège  d’un  centre  coordinateur  pour  les 
muscles  de  la  tète,  des  yeux  et  de  la  langue,  et  pour  ceux  de  la  mastication, 
de  la  mimique,  du  larynx  et  du  pharynx. 

Le  lobus  simplex  contient  un  centre  pour  la  musculature  du  cou. 

Le  lobus  médian  postérieur  est,  dans  sa  partie  supérieure,  le  centre  des  mou¬ 
vements  coordonnés  des  extrémités,  tandis  que  dans  les  autres  régions  se  trou¬ 
vent  des  centres  pour  la  coordination  des  muscles  du  tronc. 

La  plupart  des  recherches  faites  pour  établir  des  localisations  fonctionnelles 
dans  le  cervelet  ont  corroboré  les  résultats  obtenus  par  Bolk  chez  un  grand 
nombre  de  mammifères. 

Marassini,  Vincenzoni,  llulshoff,  Pol,  etc.,  opérant  des  chiens  et  des  brebis 
les  ont  vérifiés;  Luna,  de  son  côté,  a  établi  d’une  autre  façon,  très  silre,  l’exis¬ 
tence  des  localisations  signalées  plus  haut,  pour  le  lobus  quadrangularis,  et  le 
lobus  simplex. 

Bothmann  confirme  à  son  tour  la  justesse  de  ces  données  et  ajoute  les  faits 

suivants  : 


Les  lésions  du  gyrus  semi-lunaire  inférieur  (gyrus  para  medianus)  entraînent 
hne  faiblesse  de  la  partie  inférieure  du  tronc;  celles  ic  la  formation  vermicu- 
^aire  sont  suivies  d’inclination  et  de  rotation  de  la  tête  du  même  côté  que  la 
lésion,  de  troubles  de  l’innervation  de  l'oreille  correspondante  et  d’une  fai- 
blesse  marquée  de  la  musculature  du  tronc;  les  extrémités  restent  normales. 

En  ce  qui  concerne  la  physiologie  du  vermis,  Bothmann  a  apporté  quelques 
Précisions  nouvelles  : 

La  destruction  de  la  plus  grande  partie  de  l’écorce  ou  de  toute  l’écorce  dit 
'srmis,  avec  intégrité  des  noyaux  cérébelleux  entraîne  chez  le  chien  les 
Iroubles  suivants  ;  pendant  plus  d’un  mois,  l’animal  ne  peut  se  lever;  ensuite 
locomotion  redevient  possible,  mais  il  existe  une  ataxie  des  plus  marquées 
la  tête,  du  tronc  et  des  extrémités.  La  notion  de  position  n’est  pas  altérée,  et 
'^Aimal  corrige  d’emblée  les  positions  incommodes. 

Les  lésions  du  lobe  anterieur  donnent  lieu  à  une  astasie  de  la  tête  qui  est 
^^pidement  compensée  chez  les  animaux  supérieurs;  il  existe  en  même  temps 
tremblement  de  l’extrémité  céphalique  et  des  troubles  de  la  coordination 
niembres.  Les  lésions  de  l’écorce  du  lobe  médian  supérieur  entraînent  une 
®la^xie  de  toutes  les  extrémités,  et  des  troubles  de  l’innervation  de  la  muscula- 
*^ve  du  tronc  (de  la  partie  postérieure  de  cette  région  surtout). 

Au  contraire  de  van  Bynberk,  Bothmann  ne  pense  pas  qu’il  existe  pour  les 
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extrémités  antérieures  un  centre  impair  isolé  dans  le  lobule  simple  (lobulus  S), 
pas  plus  qu’il  ne  croit  à  l’existence  d’un  pareil  centre  pour  les  extrémités  posté¬ 
rieures  dans  la  partie  dorsale  du  lobe  médian  postérieur. 

L’auteur  pense,  bien  plutôt,  que  c’est  justement  une  propriété  de  l’écorce  du 
vermis  de  donner  toujours  lieu,  quand  elle  est  lésée,  à  des  troubles  combinés 
du  tronc  et  des  extrémités. 

Malgré  ces  divergences  et  les  incertitudes  qui  subsistent,  le  principe  des  loca¬ 
lisations  établi  par  IJolk  pour  le  cervelet  reste  indiscutable;  il  parait  certain 
que  les  différentes  parties  du  corps  ont  leur  représentation  dans  l’écorce  céré¬ 
belleuse. 

Rapports  de  l' écorce  et  des  noyaux  cérébelleux.  —  Clarke  et  Horsley  ont  cherché 
à  préciser  ces  rapports  en  faisant  des  excitations  et  des  destructions  limitées 
des  noyaux.  —  11  reste  beaucoup  de  points  obscurs  encore,  mais  quelques  résul¬ 
tats  sont  déjà  acquis. 

L’excitation  de  la  partie  supérieure  du  noyau  denté  d’un  côté  amène  une  dévia¬ 
tion  des  yeux  du  même  côté,  suivie  d’une  déviation  des  yeux  et  de  la  tète  dans 
le  même  sens. 

Les  mêmes  auteurs  ont  obtenu  par  excitation  de  la  partie  basale  du  même 
noyau  et  de  la  partie  supérieure  du  noyau  paracérébelleux  d’un  côté,  une  forte 
flexion  du  coude. 

Enfin,  par  excitation  du  noyau  paracérébelleux  d’un  côté,  l’extension  du 
coude  du  côté  opposé,  l’hyperextension  du  cou  et  du  tronc,  l’extension  de  la  jambe. 

Les  lésions  du  pédoncule  cérébelleux  antérieur  à  sa  sortie  du  cervelet  entraînent 
les  mêmes  troubles  que  celles  du  corps  denté  (noyau  latéral)  du  même  côté.  Une 
telle  opération  est  suivie,  chez  le  chien,  d’oscillations  du  corps  et  de  chutes  du 
côté  lésé;  l’animal  lance  fortement,  et  dans  toutes  les  directions,  les  jambes  du 
même  côté;  il  présente,  en  outre,  une  inclination  homolatérale  de  la  tête. 

Les  troubles  de  l’équilibre  obtenus  par  section  des  pédoncules  cérébelleum 
postérieurs  sont  beaucoup  plus  marqués  ;  ils  consistent  en  chute  brusque  et  en 
mouvements  de  rotation  du  côté  de  la  lésion  pendant  plusieurs  jours.  Ces  symp' 
tômes  de  déficit  égalent  ceux  qui  sont  consécutifs  à  la  destruction  du  noyau 
médian  du  cervelet  (noyau  du  toit)  si  les  fibres  centripètes  du  cervelet  ont  été 
lésées  en  même  temps. 

Les  troubles  très  marqués  de  l’équilibre  avec  mouvements  très  vifs  de 
rotation  du  même  côté  que  la  lésion,  tels  qu’on  les  observe  après  l’extirpation 
totale  d’un  demi-cervelet,  ne  se  montrent  jamais  après  lésions  combinées  des 
pédoncules  cérébelleux  antérieurs  et  postérieurs  ;  ce  fait  prouve  d’une  façon 
nette  qu’en  dehors  des  éléments  directs  du  cervelet,  il  en  existe  une  certaine 
quantité  qui  sont  croisés.  11  faut  cependant  noter  qu’après  destruction  des 
pédoncules  cérébelleux,  les  symptômes  asthéniques  de  la  musculature  de  la  tête 
sont  très  marqués. 

Influence  de  l’écoree  cérébrale  sur  les  fonctions  du  cervelet.  —  Si  l’on  sectionne 
les  flhres  qui  transmettent  les  excitations  du  cerveau  au  cervelet,  c’est-à-dire 
le  pédoncule  cérébelleux  moyen,  on  observe  immédiatement,  mais  d’une  façon 
passagère,  une  légère  rotation  du  côté  du  pédoncule  sectionné.  Une  ataxie  et 
un  trouble  de  la  notion  de  position  des  extrémités  de  ce  côté  subsistent,  ainsi 
qu’une  rotation  d’une  inclination  homolatérale  de  la  tête,  sans  trouble  marqué 
des  fonctions  générales. 

Les  rotations  intenses  qui  ont  été  souvent  décrites  dans  ces  cas  ne  se  mon* 
trent  que  s’il  existe  une  lésion  simultanée  du  nerf  vestibulaire. 
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Une  destruction  des  deux  circonvolutions  frontales  associée  à  une  abolition 
des  fonctions  du  cervelet  amène,  chez  le  chien,  une  perte  définitive  de  la  loco¬ 
motion  sur  terre,  tandis  que  la  marche  reste  intacte  après  extirpation  totale 
du  cerveau.  La  nage  est  cependant  conservée  après  lésion  combinée  du  cerveau 
et  du  cervelet,  ce  qui  prouve  que  la  coordination  des  mouvements  du  tronc  et 
des  extrémités,  pour  être  fortement  endommagée  par  ces  lésions,  n’est  pas 
entièrement  abolie. 

Les  faits  de  ce  genre  ont  porté  les  physiologistes  (van  Gehuchtcn,  Levan- 
dowsky,  Edinger,  etc.)  à  faire  sur  les  rôles  respectifs  du  cerveau  et  du  cervelet 
des  hypothèses  variées;  le  choix  qu’on  pourra  faire  parmi  ces  explications  doit 
être  difl’éré. 

Ajoutons  que  tous  ces  phénomènes,  produits  par  les  destructions  partielles  de 
écorce,  sont  beaucoup  plus  faibles  chez  le  singe  et  guérissent  beaucoup  plus 
vite  chez  lui  que  chez  le  chien;  cette  constatation  s’accorde  bien  avec  ce  fait 
que  la  valeur  physiologique  des  centres  cérébraux  est  beaucoup  plus  haute  chez 
ie  singe  que  chez  le  chien. 


Pathologie  humaine 

Il  n’y  a  pas,  entre  les  troubles  observés  après  expérimentation  chez  l’animal, 
et  ceux  que  la  clinique  humaine  nous  offre,  un  parallélisme  étroit  :  l’influence 
du  cervelet  sur  le  processus  de  la  marche  chez  l’homme  est  certainement  très 
inférieure  à  ce  qu’elle  est  chez  l’animal.  Tandis  qu’un  homme  est  frappé  de  para¬ 
lysie  totale  des  extrémités,  si  ses  centres  moteurs  du  cortex  cérébral  sont 
détruits,  un  chien  peut  courir  après  ablation  du  cerveau,  pourvu  que  te  cer¬ 
velet  reste  intact.  Uans  de  nombreux  cas  de  sclérose  du  cervelet,  de  gliomes 
diffus  de  cet  organe,  les  troubles  observés  sont  très  légers;  sans  doute  parce  que 
e  cerveau  en  permet  la  correction  partielle.  A  chaque  instant,  le  clinicien  est 
embarrassé  pour  affirmer  l’existence  de  troubles  cérébelleux  et  remonter  à  la 
lésion  qui  les  a  produits. 

Ces  restrictions  faites,  on  peut  cependant  dire  que  nos  connaissances  actuelles 
permettent  de  séparer,  chez  l’homme,  les  affections  des  hémisphères  cérébel- 
eux  de  celles  du  vermis,  et  dans  ce  dernier  les  affections  du  lobe  antérieur  et 
«elles  du  lobe  postérieur.  D’autre  part,  on  peut  différencier  les  affections  de 
écorce  de  celles  des  centres,  et  cette  faculté  a  une  importance  pratique  de 
premier  ordre. 


Symptômes  des  affections  céhérelleuses  de  i.’homme 

Cn  doit  distinguer  parmi  ces  symptômes  plusieurs  catégories  : 

1“  Les  sympUimes  d’hypertension  communs  à  toutes  les  tumeurs  intracra- 

“lennes  ; 

2“  Les  symptômes  propres  du  cervelet  sur  lesquels  nous  insisterons  ; 

^  ^  Les  symptômes  de  voisinaye  qui  consistent  en  parésie  motrice  des  extré- 
^,1  ês,  troubles  de  la  motilité  oculaire,  nystagmus,  anesthésie  de  la  cornée, 
rerses  paralysies  des  nerfs  crâniens,  des  troubles  de  la  sensibilité,  du  pouls  et 
«  la  resi)iration. 

tro^K*  propres  aux  lésions  cérébelleuses  consistent  surtout  en 

^^ablesde  la  marche  et  de  la  station  debout  (démarche  cérébelleuse,  décrite 
*'8  le  rapport  de  MM.  lîabinski  et  Tournay),  en  attitudes  spéciales  de  la  tête, 
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souvent  portée  en  arrière  et  quelquefois  en  avant,  en  attitudes  anormales  du 
tronc,  liées  à  celles  de  la  tête,  et  qui  ont  été  surtout  étudiées  par  Holmes  et 
Stewart  chez  les  malades  de  Horsley.  L’antépulsion,  la  rétropulsion  et  la  laté¬ 
ropulsion  sont  enfin  des  symptômes  très  fréquents. 

Ces  premiers  troubles  se  voient  aussi  bien  avec  les  lésions  étendues  du  cer¬ 
velet  qu’avec  les  lésions  pures  du  vermis.  11  reste  à  savoir  si  les  altérations 
superficielles  de  cette  partie  sont  suffisantes  ii  les  produire,  ou  si  une  lésion  des 
noyaux  est  nécessaire  à  leur  apparition. 

1"  Vermis. 

Dans  les  tumeurs  du  vermis  on  observe  fréquemment  de  l’ataxie  de  toutes  les 
extrémités,  les  troubles  des  membres  supérieurs  sont  plus  légers  que  ceux  des 
membres  inférieurs. 

Les  autres  phénomènes  prévus  par  l'expérirnenlation  n’ont  pas  été  retrouvés 
chez  l’homme. 

Dans  les  cas  d’atrophie  intense  du  cervelet,  on  note  une  lenteur  caractéris¬ 
tique  des  mouvements  de  la  tète  et  de  la  face  accompagnée  souvent  de  trem¬ 
blements.  La  parole  est  lente  et  indistincte;  il  peut  exister,  en  outre,  des 
troubles  de  motilité  des  cordes  vocales,  mais  il  est  possible  qu’une  lésion  con¬ 
comitante  de  la  moelle  allongée  en  soit  alors  responsable. 

A  l’inverse  des  symptômes  dont  la  nomenclature  précède,  Vasynergie  cérébelleuse 
décrite  par  M.  Babinski  appartient  en  propre  aux  affections  du  vermis.  (Ce  symp¬ 
tôme  a  été  décrit  dans  le  rapport  précédent.) 

Quand  )es  deux  côtés  du  corps  présentent  ces  troubles,  ils  sont  en  relation 
avec  une  lésion  du  vermis.  Dans  quelques  cas  où  il  existait  une  hémiasynergie, 
il  s’agissait  d’une  tumeur  étendue  d’un  hémisphère  avec  lésion  du  noyau 
denté. 

l’agano  pense  en  outre,  d’après  ce  qu’il  a  observé  chez  le  chien,  que  la  lésion 
de  la  partie  antérieure  du  vermis  peut  entraîner  des  troubles  des  fonctions  psy¬ 
chiques. 


2"  Hémisphères. 

Les  lésions  des  hémisphères  entraînent  des  symptômes  de  déficit  unilatéraux/ 
Les  extrémités  sont  surtout  intéressées  ;  on  y  observe  de  l’alaxie  (tvee  atonie,  il® 
ïhémiparésie  qui  se  montre  dans  les  cas  aigus,  et  qui  est  généralement  vile  com¬ 
pensée.  Fréquemment  les  phénomènes  débutent  par  une  extrémité,  et  c’est  Ik 
un  fait  important  pour  la  localisation  de  la  cause  morbide.  Les  troubles  débu¬ 
tent-ils  par  le  membre  supérieur,  on  doit  penser  k  une  lésion  qui  a  commencé 
par  la  partie  antérieure  de  l’hémisphère;  le  même  début  par  une  extrémité  infé¬ 
rieure  doit  faire  supposer  que  la  lésion  a  d’abord  intéressé  la  partie  postérieui® 
de  l’hémisphère.  De  nombreuses  opérations  ont  déjà  montré  la  justesse  de  p»' 
reilles  règles  cliniques. 

En  plus  de  ces  différents  symptômes,  on  note  souvent  des  vertiges,  la  le**' 
dance  d  tomber  d'un  côté,  le  nystagmus  et  la  paralysie  du  regard  dans  une  direc¬ 
tion,  tous  signes  qui  indiquent  la  participation  des  noyaux  cérébelleux,  et  peut- 
être  aussi  des  noyaux  paracérébelleux. 

Nous  possédons  aujourd’hui  plusieurs  séries  de  symptômes  qui  permettent  de 
diagnostiquer  une  lésion  de  l’écorce  de  l’hémisphère.  C’est  tout  d’abord  l’inceC' 
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tilude  des  mouvements  des  extrémités  (souvent  décrite  comme  alaxie  cérébelleuse), 
associée  à  une  dysmétrie  marquée  et  à  un  tremblement  intentionnel  des  extrémités 
atteintes. 

Lotmar  a  pu  établir  que,  du  côté  où  existe  l’hémiataxie,  les  poids  sont  estimés 
au-dessous  de  leur  valeur,  et  conclure  de  ce  fait  à  une  diminution  d’une  sensibi¬ 
lité  spéciale  dans  les  lésions  cérébelleuses. 

A  ces  troubles  dus  à  des  lésions  corticales  et  qui  se  manifestent  aux  extré¬ 
mités  supérieures,  on  doit  encore  ajouter  deux  symptômes  très  importants  : 
t“  L’adiadococinésie  de  Babinski; 

2"  L’épreuve  de  la  résistance  de  Gordon  et  Stewart. 

Cette  épreuve  de  la  résistance  a  déjà  été  décrite  dans  l’exposé  du  rapport  de 
Mm.  Babinski  et  Tournay. 

Dans  les  lésions  aiguës  des  centres  corticaux  cérébelleux,  après  opération, 
Ou  dans  des  cas  de  lésion  grave,  on  observe  une  atonie  de  la  musculature  des 
extrémités  qui  reste  sans  iniluence  sur  l’état  des  réllexcs;  ceux-ci  peuvent  être 
normaux,  augmentés  ou  diminués  pour  des  raisons  diverses. 

Le  «  Zeigeversuch  »  de  Barany  est  une  épreuve  excellente  qui  permet  de 
localiser  les  lésions  étendues  du  cervelet.  Un  homme  normal  peut,  les  yeux 
lermés,  replacer  le  bout  de  l’index  au  point  qu’on  lui  a  indiqué  et  dont  on  l’a 
écarté  en  le  portant  en  haut  ou  en  bas,  à  droite  ou  à  gauche.  Celui  qui  est 
atteint  d’affection  du  cervelet  perd  la  faculté  d’exécuter  correctement  ces 
cpreuves,  dans  une  ou  plusieurs  directions. 

Barany  admet  qu’il  existe  dans  l’écorce  cérébelleuse  quatre  principaux  cen- 
•’es  pour  la  direction  des  mouvements  :  centres  pour  les  mouvements  dirigés 
l'ers  la  droite,  vers  la  gauche,  en  haut,  en  bas.  Dans  des  lésions  qui  ne  sont  pas 
ïees  circonscrites,  les  erreurs  se  font  pour  toutes  les  articulations  dans  une 
irection  donnée;  dans  les  lésions  circonscrites,  au  contraire,  les  erreurs  sont 
laites  seulement  pour  une  certaine  articulation  et  dans  une  certaine  position. 

Si  le  tonus  cérébelleux  du  groupe  des  muscles  qui  agissent  vers  la  gauche  est 
iminué  ou  aboli  par  une  lésion  du  centre  gaucho,  l’erreur  vers  la  droite  (le 
orbeizeigen  vers  la  droite)  apparait;  si  la  lésion  intéresse  le  centre  des  muscles 
qui  dirigent  les  mouvements  en  bas,  le  Vorbeizeigen,  l’erreur,  se  fait  en  haut 
La  correction  de  ces  troubles  est  rapide,  grâce  au  cerveau.  11  est  remarquable 
é  constater  que  le  Vorbeizeigen  «  en  dehors  »  est  de  beaucoup  le  plus  fréquent 
le  plus  marqué. 

Itarany  admet,  en  se  basant  sur  la  tendance  à  tomber  d’un  côté  ou  de  l’autre 
es  cérébelleux,  qu’il  existe,  dans  chaque  moitié  du  verrnis,  un  centre  pour 
Innervation  de  la  musculature  du  tronc  du  côté  correspondant. 

Les  troubles  de  la  direction  des  mouvements  des  extrémités  décrits  par  Barany 
observent  dans  les  affections  du  cervelet  et  dans  les  processus  qui  inlluent  sur 
et  organe;  ils  peuvent  être  une  manifestation  à  distance  des  tumeurs  du  cer- 
au.  Le  Vorbeizeigen  a  pu  encore  se  trouver  dans  des  processus  artério-sclé- 
eux  des  vaisseaux  cérébraux. 

Dans  certains  cas  particulièrement  favorables,  où  la  calotte  crânienne  faisait 
laut  par  endroit,  Barany  a  pu,  par  réfrigération  locale,  se  rendre  compte  de  la 
«position  des  centres  des  membres  dans  le  cervelet.  11  a  vu  que,  pourles  mem¬ 
es  supérieurs  et  inférieurs,  ces  centres  sont  disposés  pêle-mêle,  sans  ordre, 
damiers.  11  y  aurait  des  centres  pour  le  bras,  dans  les  lobes  semi-lunaires 
operieur  et  inférieur,  et  dans  le  lobe  biventer. 

De  refroidissement  des  parties  externes  des  hémisphères  cérébelleux  pro- 
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voque  un  Vorbeizeigen  du  bras  en  dedans,  par  paralysie  du  centre  du  tonus  en 
dehors  ;  c’est  ce  qui  se  produit  assez  fréquemment  dans  le  cas  de  tumeur  de 
racousti(iue  qui  comprime  les  parties  avoisinantes  du  cervelet. 

ün  voit  donc  combien  cette  question  des  localisations  est  encore  compli¬ 
quée  et  sujette  à  erreurs,  et  l’on  peut  dire  que  si  le  principe  en  est  légitime  et 
désormais  établi,  nous  ne  pouvons  encore  nous  baser  exclusivement  sur  les 
règles  connues  pour  localiser  avec  certitude  les  centres  corticaux  du  cervelet. 

En  tout  cas,  on  peut  admettre  qu’à  cause  du  développement  qu’ont  pris  dans  le 
lobe  antérieur  du  cervelet  humain  les  centres  des  muscles  de  la  tête  et  du 
cou  (l),  les  centres  des  extrémités  se  trouveront  rejetés  chez  nous  plus  en  arrière 
que  chez  le  singe. 

L’auteur  étudie  ensuite  tes  rapports  de  l’appareil  vestibulaire  et  du  cervelet. 

A  cette  occasion  il  passe  en  revue  les  différentes  épreuves  proposées  par 
Barany  :  le  procédé  de  la  chaise  tournante  et  le  nystugmus  calorique. 

Les  relations  entre  le  cervelet  et  l’appareil  labyrinthique  sont  des  plus 
étroites,  mais  doivent  être  précisées.  En  effet,  tandis  que  les  lésions  de  l’écorce 
des  hémisphères  cérébelleux,  même  étendues,  n’cntrainent,  pas  plus  chez 
l’animal  que  chez  l’homme,  de  troubles  vestibulaires  marqués,  les  lésions  du 
vermis  (lobe  antérieur  surtout)  et  celles  des  noyaux  du  cervelet  donnent  lieu  à 
des  symptômes  d’ordre  labyrinthique  très  accusés  (symptôme  d’excitation  ou  de 
paralysie). 

Barany,  grâce  à  sa  méthode  calorique,  a  pu  montrer  en  ces  derniers  temps  que 
des  relations  entre  le  vestibule  et  l’écorce  des  hémisphères  existent  pourtant,  et 
qu’elles  peuvent  disparaître  dans  le  cas  de  lésion  circonscrite  de  l’écorce  des 
hémisphères  du  cervelet  :  un  examen  minutieux  des  réactions  du  bras  dans  dif¬ 
férentes  positions  après  la  rotation  ou  l’irrigation  auriculaire  montre  que  les 
déviations  qui,  normalement,  se  produisent  dans  certaines  directions,  peuvent 
se  faire  dans  d’autres  directions  en  cas  d’affection  des  hémisphères  cérébelleux  : 
la  lésion  de  leurs  noyaux  interrompt  les  relations  normales  avec  l’appareil  vesti- 
bulaire. 

En  outre,  on  observe  fréquemment  une  déviation  de  la  direction  normale  de 
la  chute  dans  les  réactions  vestibulaires  et  la  disparition  de  l’inlluence  des  diffé¬ 
rentes  positions  de  la  tête  sur  la  direction  de  la  chute. 

Ces  signes  aiïermissent  le  diagnostic  d’alfection  du  vermis. 

C’est  surtout  le  «  Vorbeizeigen  »  spontané  dans  une  certaine  direction,  asso¬ 
cié  à  la  perle  de  cette  réaction  au  cours  de  l’épreuve  calorique,  qui  a  de  la  valeur 
pour  localiser  une  lésion  dans  l’écorce  cérébelleuse. 

D’après  Rothmann,  la  réaction  vestibulaire  galvanique  (vertige  voltaïque) 
qui  nous  est  bien  connue  depuis  les  travaux  de  Babinski  et  de  son  école,  et 
dont  Mann  a,  de  son  côté,  vérifié  la  valeur,  est  inférieure  à  l’épreuve  calorique 
dans  le  diagnostic  des  affections  cérébelleuses. 

Malgré  les  relations  de  l’appareil  vestibulaire  et  de  l’écorce  cérébelleuse,  il  n’est 
pas  douteux  que  les  grands  vertiges  et  les  troubles  marqués  de  l’équilibre  ne 
soient  indépendants  de  l’état  de  ces  territoires  corticaux. 

Ces  manifestations  (vertige,  trouble  intense  de  l’équilibre)  coïncident-elle® 
avec  des  symptômes  cérébelleux  unilatéraux  (de  telle  sorte  qu’on  peut  éliminer 
une  affection  du  vermis),  c’est  à  une  affection  des  noyaux  du  cervelet  qu’il  faut 
conclure. 


(1)  A  cause  du  type  de  la  ruarche  do  l'homnie. 
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On  observe  alors  un  vertige  et  une  tendance  à  tomber  du  côté  de  la  lésion,  si 
marquée,  parfois,  que  le  malade  peut  être  projeté  hors  de  son  lit. 

Souvent,  cette  tendance  à  tomber  peut  être  augmentée  par  le  changement  de 
position  de  la  tête  ou  du  corps,  d’un  côté  ou  de  l’autre.  Elle  est  toujours  associée 
é  un  vertige  marqué,  où  les  objets,  en  règle,  paraissent  se  déplacer  du  côté 
malade  vers  l’autre. 

A  l’encontre  de  cette  règle,  Stewart  et  Holmes  pensent  que  si  la  rotation 
se  fait  bien  dans  les  affections  intra-cérébelleuses  du  côté  malade  vers  le  côté 
sain,  elle  est  de  sens  contraire  dans  les  tumeurs  extra-cérébelleuses;  Kothmann 
m’accorde  pas  à  ce  signe  différentiel  une  très  grande  valeur  ;  nous  ne  pos¬ 
sédons  pas  actuellement  de  signe  nous  permettant  de  distinguer  les  vertiges 
<lui  traduisent  les  affections  des  noyaux  du  cervelet  de  celui  qui  est  dû  à 
<ies  lésions  des  noyaux  para-cérébelleux  et  surtout  au  noyau  de  üeiters. 

Un  autre  symptôme,  le  nystagmus,  qu'on  observe  souvent  chez  les  malades 
atteints  d’affections  cérébelleuses  doit  être  rayé  de  la  liste  des  symptômes  pro¬ 
pres  de  ces  affections. 

Il  n’npparait  jamais  chez  les  animaux  dont  on  a  enlevé  une  grande  partie  du 
«ervelet  (sans  créer  de  lésion  de  voisinage)  et  n’existe  pas  davantage  chez  l’homme 
dans  les  cas  d’agénésie  du  cervelet  :  c’est  seulement  un  .symptôme  de  voisi¬ 
nage,  assez  fréquent.  Les  expériences  de  Hauer  et  de  Leidier  et  les  observa¬ 
tions  cliniques  de  Marburg  ont  établi  que,  dans  lès  lésions  du  noyau  de  Dei- 
’lers  (qui  représente  un  relais  pour  les  excitations  d’origine  vestibulaire  qui 
^ont  aux  noyaux  des  muscles  des  yeux),  dans  les  lésions  de  sa  partie  antéro- 
inférieure  (ventro-caudale),  on  voit  apparaître  un  nystagmus  horizontal. 

I  D’après  Marburg,  le  nystagmus  vertical  serait  produit  par  des  lésions  plus 
intérieures;  cette  question  appelle  d’ailleurs  de  nouvelles  études, 

;  De  même,  le  strabisme  particulier  (Schiefstellungen  der  Augen)  de  llert- 
''''ig-Magendie,  et  les  autres  paralysies  du  regard  ne  sont  pus  des  symptômes 
propres  des  affections  cérébelleuses,  mais  relèvent  d’influences  voisines. 

C’est  seulement  dans  le  cas  d’attitude  involontaire  de  la  tête  (dans  les  affec¬ 
tions  du  vermis  surtout)  que  des  déviations  oculaires  secondaires  peuvent  tra- 
’i'iire  une  affection  cérébelleuse. 

Les  altitudes  de  contrainte  (Zwangshaltungen)  du  corps,  telles  que  la  tête  et  le 
tronc  soient  fortement  incurvés  sur  un  côté,  sont  en  rapport  avec  une  lésion 
'  ^tendue  des  noyaux  ;  c’est  du  moins  ce  que  de  multiples  expériences  ont  démon¬ 
tré  chez’  l’animal,  et  ce  que  nous  pouvons  croire,  bien  qu’aucun  fait  confirmatif 
^  ûit  été  observé  chez  l’homme. 

La  catalepsie  (de  Babinski)  (dont  Rothmann  esquisse  en  quelques  mots  la 
^^linition,  et  qu’on  trouvera  décrite  tout  au  long  dans  le  rapport  précédent),  lui 
•'“Ppelle  un  autre  phénomène  qui  se  produit  chez  les  animaux  dont  on  a  for- 
r  tenient  électrisé  les  hémisphères  cérébelleux.  Il  consiste  dans  la  production  d’une 
Contraction  tonique  durable  d’un  membre  à  l’ouverture  du  circuit,  alors  qu’à  la 
^Ofnioture  il  n’y  avait  eu  qu’une  très  faible  réaction. 

Ue  sont  là,  dit  Rothmanti,  deux  phénomènes  de  même  ordre,  en  rapport  pro- 
j^able  avec  l’excitation  des  noyaux  cérébelleux,  et  qui  sont  étroitement  liés  avec 
*6s  crises  spasmodiques  cérébelleuses  vraies  (echten  cerebellaren  Krampfan- 
Wleti)  ;  elles  ne  sont,  en  règle,  que  des  symptômes  de  voisinage,  et  relèvent  de 
*  oxcitation  des  centres  convulsifs  du  pont.  Le  cervelet  a  sur  les  muscles  des 
extrémités  une  influence  purement  tonique  et  les  attaques  convulsives  ne  lui 
^®''iennent  |)as. 
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Une  bonne  partie  des  convulsions  cérébelleuses  (Cerebellar  fils  des  auteurs 
anglais)  et  des  crises  vestibulaires  ne  doit  donc  pas  être  conservé  sans  réserve; 
mais  on  doit  garder  toute  une  série  d’observations  dans  lesquelles  on  a  noté 
des  attaques  convulsives  purement  toniques,  analogues  à  celles  produites  expé¬ 
rimentalement  chez  l’animal,  et  accompagnées  de  vertige  intense.  Les  crises 
convulsives  et  toniques  qui  intéressent  une  extrémité  donnée  ou  la  moitié  du 
corps,  et  qui  s’accompagnent  de  tout  un  complexus  de  sjmptômes  cérébelleux 
peuvent  seules  être  rattachées  avec  vraisemblance  à  une  origine  cérébelleuse. 

En  résumé,  dit  Itothmann,  et  en  ne  gardant  que  les  symptômes  propres  des 
affections  cérébelleuses,  on  peut  distinguer  différents  syndromes,  en  rapport 
avec  les  lésions  de  l’écorce  ou  des  noyaux,  avec  celles  du  verrais  ou  des  hémis¬ 
phères. 

Alfeclions  du  vermU.  —  Démarche  cérébelleuse  typique,  souvent  associée  é 
des  altitudes  anormales  de  la  tète. 

Lenteur  particulière  des  mouvements  de  la  tète  et  de  la  face. 

Lenteur  et  peu  de  netteté  de  la  parole. 

Asynergie  cérébelleuse. 

Alfeclion  de  l'écorce  des  hémisphères.  —  Unilatéralité  des  troubles,  avec  début 
par  une  extrémité. 

Ataxie  et  atonie  des  extrémités  du  même  côté  que  la  lésion;  dysmétrie  mar¬ 
quée. 

Adiadococinésie  de  Babinski. 

Abolition  de  la  réaction  de  résistance  de  Gordon  et  Stewart. 

t  Vorbeizeigen  »  dans  certaines  directions  et  troubles  correspondants  dans 
les  épreuves  vestibulaires. 

Alfeclions  des  noyaux  du  cervelet.  —  Vertige  intense. 

Troubles  de  l’équilibre. 

Attitudes  spéciales  et  involontaires  du  corps. 

Phénomènes  cataleptiques. 

Crises  convulsives  cérébelleuses  vraies. 

Les  différentes  formes  du  nyslagmus  spontané  et  la  plupart  des  déviations  ocu¬ 
laires  sont  en  rap[)ort  avec  des  lésions  des  noyaux  para-cérébelleux. 


Discussion  de  la  pkemièhe  question 

Baiiany  (do  Vienne).  —  Il  e.xiste,  entre  les  troubles  cérôholleux  observés  cliez  les  an*' 
maux  soumis  à  l’expérimentation  el  ceux  qu’on  observe  chez  l’homme,  de  grandes  diffé¬ 
rences  ;  on  ne  doit  consulter  qu’avec  grande  prudence,  dans  ce  domaine  au  moins,  1* 
pathologie  animale. 

La  difliculté  de  faiie  des  lésions  très  limitées  explique  en  grande  partie  la  lenteur 
relative  de  nos  découvertes  dans  le  domaine  cérébelleux  ;  les  lésions  traumatiques  p®* 
plus  que  les  tumeurs  ne  peuvent  servir  à  établir  des  localisations  ;  le  rol'roidissonien 
local,  d’une  part,  les  examens  cliniques  minutieux  suivis  d’opération,  d’autre  part,  son 
la  meilleure  base  de  progrès  solides. 

Barany  fait  sur  plusieurs  malades  des  démonstrations  des  dilfcrentcs  épreuves  q®* 
portent  son  nom. 

A.xïo.v  (de  Halle)  insiste  sur  l’iniporlance  des  phénomènes  compensateurs  qui  * 
dévelo[)penl  rapidement  cl  atténuent  considérablement  la  netteté  initiale  des  trouble 
cérébelleux. 
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Frankl-Hochwart  (de  Vienne)  a  observé  cliez  des  malades  atteints  de  sclérose  en 
plaques  des  symptômes  cérébelleux  typiques,  et  a  vérifié  les  règles  de  Barany. 

Bruns  (de  Hanover)  reprend  la  question  des  rapports  de  l’ataxie  et  de  rasynergie 
Mfébelleuses.  ^ 


Nonne  (de  Hambourg),  Obersteiner  {de  Vienne)  eommuniquent  des  observations  de 
syndromes  cérébelleux. 

A.  Starr  (de  New-York)  attire  l’attention  sur  un  pliénomène  intéressant  qu'il  a  observé 
ahez  certains  cérébelleux  (porteurs  d’abcés  ou  de  tumeurs):  ces  malades,  faisant  le  geste 
pé  lancer  une  pierre,  tombaient  tout  d’un  coup,  par  défaillance  brusque  des  membres 
•nférieurs.  Un  de  ces  malades  a  été  opéré  par  Cushing  ;  il  avait  une  tumeur  de  l’angle 
Ponto-cérébelleux. 

Auerbach  (de  Francfort)  a  observe  un  malade  atteint  d’  «  ataxie  »  des  membres  gau- 
wes,  avec  aréllexie  cornéenne.  Le  malade  mourut  au  milieu  de  troubles  dus  à  I  byper- 
tension.  A  l’autopsie  on  trouva  une  tumeur  de  l’hémisphère  cérébelleux  droit. 


Risien  Russei.  (de  Londres).  Le  composant 
lésion. 


du  nystagrnus  se  dirige  du  côté  de 


S.-A.-K.  Wilson  (de  Londres).  Dans  le  petit  exercice  qui  consiste  à  ramener  l'une 
'’ers  l’autre  les  extrémités  des  index,  les  bras  étant  d’abord  étendus  en  croix,  certains 
Cérébelleux  font  une  erreur  constamment  de  môme  sens  qui  permet  de  diagnostiquer  le 
Côté  où  siège  la  lésion. 


DEUXIÈME  QUESTION.  —  APHASIE-APIUXIE 

PREMIER  RAPPORT 
Aphasie  et  Anarthrie 


J.  Dejerine  (de  Paris). 

Introduction 

‘  Jusqu’à  ces  dernières  années,  la  question  de  l’aphasie  n’était  certes  pas  sans 
“ùlever  encore  de  nombreuses  controverses  ;...  la  grande  majorité  des  auteurs 
^'connaissait  aux  troubles  de  la  fonction  du  langage  une  modalité  motrice  et 
6 niôdalité  sensorielle.  Anatomiquement,  on  localisait  les  lésions  respectiVe- 
ent  génératrices  de  ces  troubles  en  deux  régions  distinctes  du  cerveau,  la  cir- 
Bvolution  de  VVernicke  et  la  circonvolution  de  Broca.  » 

,  'Cliniquement,  la  distinction  était  assurée  qui  différenciait  dans  l’articulation 
i  ®  JOots  le  trouble  moteur  proprement  dit,  c’est-à-dire  l’anarlbrie,  du  trouble 
itnsèque  de  la  fonction  du  langage  qui,  atteignant  directement  ou  indirecte- 
centre  de  mémoire  des  images  d’articulation  des  mots,  se  dénommait 
ô®*®  naotrice  ou  aphémie.  Tel  était  le  schéma  sur  lequel,  à  quelques  variantes- 
.  ôtaient  construites  la  plupart  des  doctrines  prélendant  offrir  une  con- 
PUon  d’ensemble  de  l’aphasie.  > 
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En  1906,  parurent  les  travaux  de  l’ierre  Marie,  qui  remirent  à  l’ordre 
du  jour  toute  la  question  de  l'aphasie.  «  Pour  cet  auteur,  il  n’j  a  qu’une  seule 
modalité  de  trouble  du  langage,  c’est-à-dire  d’aphasie,  à  savoir  l’aphasie  de 
Wernicke.  Les  troubles  isolés  de  l’articulation  des  mots  seront  qualifiés  d’anar- 
thrie.  Coexistant  avec  l’aphasie  de  Wernicke,  ils  donneront  naissance  à  l’aspect 
clinique  qualifié  d’aphasie  de  llroca.  Anatomiquement,  la  circonvolution  de 
llroca  est  déchue  de  tout  réle  spécial  dans  la  fonction  du  langage  articulé. 
L’anarthrie  reçoit  une  localisation  dans  une  zone  dite  lenticulaire,  un  i  quadrila¬ 
tère  »  qui  comprend  le  tiers  moyen  de  l’hémisphère,  la  corticalité  motrice  en 
faisant  partie.  » 

«  Pour  Pierre  Marie  enfin,  qui  n’admet  pas  l’existence  des  images  du  lan¬ 
gage,  il  n’y  aurait  dans  l’écorce  qu’un  centre  spécialisé  pour  ces  images,  et,  par¬ 
tant,  la  surdité  et  la  cécité  verbales  ne  seraient  que  la  conséquence  d’une  dimi¬ 
nution  de  la  capacité  intellectuelle  pour  les  choses  apprises  par  procédé 
didactique.  » 

Depuis  lors,  sept  années  se  sont  écoulées  et  le  moment  semble  être  arrivé  où 
l’on  (leut,  à  la  lumière  des  faits  nouveaux,  reprendre,  tant  sur  le  terrain  cli¬ 
nique  que  sur  le  terrain  anatomique,  la  question  des  rapports  de  l’aphasie  et  de 
l’anarlhrie. 


Plan 

M.  Dejerine  a  suivi,  dans  cette  étude,  le  plan  suivant  ; 

1“  Historique  de  l’aphasie  motrice  ; 

2»  Historique  de  l’anarthrie  ; 

3“  Distinction  clinique  entre  l’aphasie  et  l’anarthrie; 

4"  Anatomie  pathologique.  Le  noyau  lenticulaire  :  1°  son  rôle  dans  l’anarthrie 
ou  la  dysarthrie;  2'’  objections  anatomiques  et  cliniques; 

5"  Im  faisceau  géniculé  et  le  soi-disant  faisceau  de  l’aphasie.  Son  importanc® 
pour  les  .syndromes  pseudo-bulbaires; 

6”  Les  lésions  corticales,  l'opercule  rolandique,  l’anarthrie  corticale  par  lésion 
operculaire  bilatérale  ; 

1"  La  circonvolution  de  Droca  :  i"  faits  en  faveur  de  la  localisation;  2"  fm^* 
contraires  à  la  localisation  ;  3"  les  lésions  sous-corticales  de  la  région  de  Broca 
et  la  théorie  de  la  zone  lenticulaire  ; 

8*  L’insula  ; 

9"  Les  objections  à  la  théorie  des  localisations. 

Conclusions 

«  Les  dénominations  d’aphasie  motrice  et  d’anarthrie  doivent  être  conservées- 
Le  terme  d’anarthrie  sera  réservé  aux  troubles  vocaux  par  spasmes,  paralysie 
ou  incoordination,  aux  troubles,  en  d’autres  termes,  qui  résultent  d’une  mau¬ 
vaise  exécution  des  ordres  normalement  conçus  par  les  centres  de  la  mémoire 
des  images  d’articulation  et  normalement  transmis  par  les  fibres  qui  eu 
émanent. 

On  dira  (lu’il  y  a  aphasie  motrice  quand  on  voudra  désigner  les  troubles  du 
langage,  tenant  à  la  perte  de  la  représentation  vocale  des  mots  ou  résultaoh 
si  cette  représentation  reste  conservée,  de  la  perte  de  son  pouvoir  idéo-moteUf- 

Les  désignations  d’aphasie  motrice  vraie  ou  de  Broca  et  d’aphasie  motrie® 
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TROISIÈME  QUESTION.  —  LES  MYOPATHIES 

PREMIER  RAPPORT 
Les  Relations  des  Myopathies 


Hermann  Oppenheim  (de  Berlin). 

Les  myopathies  sont  des  états  pathologiques  qui  affectent  exclusivement  ou 
articuherement  les  muscles  soumis  à  la  volonté  et  qui  ne  sont  pas  en  relation 
'>ere  ?  ^  central  ou  périphérique.  Les  myopathies 

cérér  K  r*"-  amyotrophies  et  des  paralysies  d’origine  ' 

'-erebrale,  bulbaire,  spinale  ou  névritique. 

L’auteur  divise  en  trois  groupes  principaux  les  affections  musculaires 
1  aE.MiER  ghodpk  ;  1»  les  dystrophies  ; 

2“  Les  absences  congénilales  de  muscles; 

3“  La  myotonie  congénitale  ; 

•i”  La  myatonie  congénitale  ; 

5“  La  paralysie  myasthénique  ; 

6"  La  paralysie  périodique  des  extrémités  ; 

La  paralysie  rachitique  et  ostéomalacique 
de  mlomahie"i  <1-  méritent  vraiment  la  définition 

itanif  1™^'°'  7  troisième  groupe  qui  comprend  la 

aille,  la  myoclonie,  la  paralysie  agitante. 

Les  myopathies  se  reconnaissent  aux  signes  suivants  ■ 

dystrophie,  la  paralysie  ou  l’impotence  est 
'dégénérescence.  ’  s’accompagne  pas  de  réaction  de 

peuvent  cependant  présenter  différentes  altérations, 
,,^io  que  k  diminu  ion  simple  de  l’excitahilité,  la  réaction  myotonique,  l’aho- 
’^yasthéîlijur*''"  ®*«‘tabilité  (réaction  cadavérique)  et  enfin  la  réaction 

'épl“nd’'n‘'"1°"  P'‘°S‘-';'^®dve  des  troubles  fonctionnels  selon  un  mode  qui  ne 
Périnhé..-^  innervation  cérébrale  ni  à  l’innervation  spinale  radiculaire  ou 
Clique  constitue  un  second  caractère  important; 

"es  symptômes  sont  exclusivement  moteurs; 
dévelo!"  reti-cuve  une  tendance  au  caractère  familial  de  l’affection,  elle  se 
5.  pPP  ®  P  souvent  dès  la  naissance  ; 

Pré'spl?’  d‘'s  myopathies  ont  une  certaine  tendance  à  se  combiner  entre  elles 
entent  de  nombreux  types  de  transition. 

d^’auteur  sépare  en  plusieurs  chapitres  les 
Spe^pn,  myopathie  et  les  rattache  soit  à  des  anomalies  de  déve- 

lioti)  •  il  •  ’  dommages  extérieurs  (traumatisme,  infection,  intoxica- 

insiste  surtout  sur  les  relations  qui  semblent  exister  entre  les  rayopa- 
levuK  NKunoLOüiyuE. 
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thies  et  les  troubles  (les  glandes  à  sécrétion  interne  (hjper,  hypo  et  dj(sfonc- 
tionnement  de  ces  glandes). 

C'est  é  une  semblable  cause  qu’il  lui  parait  juste  de  rapporter  la  tétanie,  la 
myoclonie,  la  myotonie  congénitale,  de  même  que  la  myotonie  atrophique, 
la  paralysie  périodique  des  extrémités,  les  paralysies  osléomalaciques. 

Dans  un  nombre  de  cas  maintenant  assez  considérable,  des  auteurs  nombreuï 
auraient  noté  la  coexistence  avec  ces  différentes  myopathies  de  troubles  variés 
des  glandes  à  sécrétion  interne, 

Oppenheirn  termine  son  rapport  par  les  considérations  générales  qui  sont 
les  suivantes  :  «  Ce  sera  l’œuvre  des  chercheurs  de  demain  de  nous  dire  s’il 
faut  restreindre  ou  élargir  le  cadre  provisoirement  assigné  aux  myopathies. 
Nous  considérons  actuellement  que  ces  affections  musculaires  n’ont  aucun 
rapport  de  cause  à  effet  avec  les  quelques  lésions  nerveuses  qu’on  a  pu  trouver 
chez  les  malades  qui  en  étaient  porteurs;  il  est  possible,  pourtant,  qu’en  dehors 
des  lésions  nerveuses  actuellement  connues,  des  altérations  puissent  être  mise* 
en  évidence  par  des  procédés  plus  précis.  » 


DEUXIÈME  RAPPORT 
Relations  des  Myopathies 


WlUiams-Q’.  Spiller  (d(3  Philadelphie). 


Les  myopathies  comprennent  deux  groupes  principaux  :  les  myopathie* 
acquises  et  les  myopathies  congénitales;  les  premières  comprennent,  elles-même*^ 
deux  types  principaux  :  1“  le  type  primaire  qui  ne  s’accompagne  d’aucuo 
lésion  du  système  nerveux  et  2"  le  type  neuronique,  dans  lequel  les  cellules  n 
veuses  du  neurone  périphériciue  sont  altérées.  Le  premier  type  est  caractéri*^ 
surtout  par  la  dystrophie  musculaire  progressive  qui  englobe  la  forme  bulba>' 
de  Hoffmann  ;  le  second  est  illustré  par  l’atrophie  musculaire  de  Werdni»^ 
Hoffmann,  l'atrophie  bulbaire  Infantile  de  Fazio,  Charcot  et  Londe  et  les 
de  myélopathie  qui  surviennent  dans  la  première  enfance.  Tous  ces  type*  ° 
une  évolution  progressive. 

Les  myopathies  congénitales  embrassent  tous  les  cas  où  le  développe® 
s’est  arrêté  dans  des  régions  limitées  du  corps.  Dans  ces  cas  encore  le  . 
nerveux  peut  être  ou  absolument  intact  ou  lésé  à  des  degrés  divers.  Ordin»* 
ment  les  myopathies  congénitales  ne  progressent  pas,  sauf  dans  des  cas  exe 
tionnels.  _  jl 

'fous  les  types  de  myopathie  présentent  entre  eux  des  relations  étroites  e 
est  certains  muscles,  comme  les  pectoraux  et  le  grand  dentelé,  qui  parais 
doués  d’une  propension  spéciale  à  l’arrôt  de  développement  et  à  ,,„g. 

La  question  des  myopathies,  on  le  comprend  donc,  est,  de  ce  fait,  singul 
ment  compliquée,  d’aulant  plus  qu’à  l’heure  actuelle  on  ne  peut  guère  x, 

sur  la  distinction  autrefois  établie  en  atrophies  simples  et  atrophies  dég 
ratives,  dont  les  travaux  récents  ont  montré  la  valeur  incertaine. 
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Dés  le  début  de  son  rapport,  l’auteur  reproduit  la  classificatioD  des  myopa¬ 
thies  proposée,  en  1910,  par  E.  Datten,  de  Londres,  et  c’est  cette  classification 
qui  fera  la  base  de  toute  la  discussion  qui  va  suivre. 

La  classification  est  la  suivante  :  1"  type  d’atrophie  simple  (myotonia  conge- 
nita  ou  amyotonia  congenita)  ;  2"  type  pseudo-hypertrophique;  3"  type  juvé¬ 
nile  d’Erb;  4“  type  facio-scapulo-huméral  (de  Landouzy  et  Dejerine)  ;  S"  type 
distal  de  (lowers  ;  6»  type  myotonique  atrophique  ,  7“  types  mixtes  et  de  transi¬ 
tion. 

A  tous  ces  types,  l’auteur  ajoute  un  type  dont  on  pourra  mettre  en  question 
l’existence  réelle  ;  le  type  hypertrophique  vrai. 

Les  types  2,  3  et  4  de  cette  classification  doivent  être  admis  sans  conteste;  il 
n’en  est  pas  de  même  du  type  atrophique  simple  qui  a  été  l’objetde  nombreuses 
controverses. 

Collier  et  Wilson,  parmi  beaucoup  d’autres,  se  sont  d’ailleurs  attachés  h 
séparer  l’amyotonia  congenita  des  myopathies  vraies  et  ont  proposé  un  certain 
nombre  de  caractères  différentiels. 

Dothmann  considère  que  la  majorité  des  cas  d’amyotonia  congenita  s’accom¬ 
pagne  de  troubles  des  cellules  des  cornes  antérieures  qui  peuvent  même  dispa¬ 
raître  entièrement.  D’après  lui,  toutes  les  graduations  existent  entre  l’amyo- 
tonia  et  le  type  de  Werdnig-Hoffmann  et  l’on  trouve  toutes  les  formes  de  transi¬ 
tion  entre  l’atrophie  musculaire  spinale  d’origine  foetale  et  liée  à  des  lésions 
des  noyaux  des  nerfs  crâniens,  et  la  destruction  nucléaire  de  Mœbius  accompa¬ 
gnée  de  lésions  médullaires. 

Marburg  refuse,  de  son  côté,  d’accepter  ces  relations  d’identité  entre  l’amyo- 
tonia  et  l’atrophie  de  Werdnig-Hoffmann,  et  il  établit  les  distinctions  suivantes  : 


Amyotonia. 

Congénitale. 

Ordinairement  cas  isolés. 
L’hypothonie  est  générale. 
L’atrophie  est  masquée. 

Abolition  des  réflexes  tendineux. 

Hyperexcitabilité  électrique  ou  réac- 
Hon  amyotonique. 

Amélioration  possible. 


A trophie  Werdnig-Hoffmann . 
Acquise. 

Familiale. 

Atrophie  localisée. 

Atrophie  aisément  reconnaissable. 
Uéflexe  tendineux  en  rapport  avec 
le  degré  de  l’atrophie  musculaire. 
Uéaction  de  dégénération. 

Progressive, 


W.-G.  Spiller  expose  encore  d’autres  opinions,  mais  il  lui  semble  en  définitive 
'lue  le  complexus  symptomatique  de  l’amyotonia  peut  dépendre  de  lésions  pure- 
JAent  musculaires,  comme  le  pensent  Lereboullet  et  Heaudouin,  Councilman  et 
unn,  ou  bien  que  ces  lésions  musculaires  peuvent  s’associer  dans  certains  cas 
•les  lésions  insignifiantes  des  cellules  des  cornes  antérieures. 

Dans  d’autres  cas,  des  lésions  nerveuses  sont  importantes  et  c’est  alors  que  la 
'sanction  avec  le  type  Werdnig-Hoffmann  devient  difficile. 

Spiller  étudie  ensuite  particuliérement  le  type  distal  de  Gowers,  l’amyotonia 
®_tophica  et  enfin  l’hypertrophie  musculaire  vraie  ;  il  ajoute  que  l’existence 
uypertrophie  musculaire  dans  des  cas  de  myotonie  atrophique  rend  très  pro- 
uble  la  relation  de  cette  hypertrophie  musculaire  avec  les  myopathies. 

D  autre  part,  et  au  point  de  vue  étiologique,  il  paraît  à  l’auteur  que  les  trou- 
glandulaires  ont  avec  les  myopathies  des  relations  aujourd’hui  bien  éta- 


ItKVÜE  NEUltOLOOiyUK 


3-40 

blies.  II  est  remarquable,  dit- il,  que  dans  un  cas  d’atropliie  musculaire  du  type 
juvénile  rapporté  par  M.  Clarke  dés  4903,  l’hypertrophie  simultanée  des  glandes 
parotides  ait  été  notée.  Il  existait,  en  outre,  dans  ce  cas,  un  élargissement  léger 
des  glandes  sous-maxillaires. 

D’autres  auteurs,  comme  Schônborn  et  Saeara-Tulbure,  ont  rapporté  des. cas 
de  paralysie  pseudo-hypertrophique  qui  se  sont  développés  chez  des  sujets  rela¬ 
tivement  âgés  en  môme  temps  que  certaines  glandes  sous-rnaxillaires,  parotides, 
axillaires;  inguinales  prenaient  un  développement  exagéré. 


DISCUSSION  DK  IA  TROISIÈME  QUESTION 

He.veu  Claude.  —  Les  cliissifications  dans  la  nosologie  (Jes  myopathies  n'ont  qu'un 
intérêt  théorique,  elles  ont  la  valeur  d’une  description  d’histoii’e  naturelle;  ce  qui  doit 
retenir  notre  attention  c’est  l’évolution  de  la  dystrophie  musculaire,  les  caractéi'es  mor¬ 
phologiques  des  diverses  atrojEliies  ou  hypertrophies,  les  modifications  fonctionnelles  de 
la  libre  tiiusculaire,  et  notamment  les  troubles  des  réactions  électriciues.  Mais,  ceci 
reconnu,  il  faut  s’attacher  à  recherclier  les  indications  tirées  do  la  pathogénie,  de  la 
pathologie  expérimentale,  des  troubles  fonctionnels  surajoutés  qui  peuvent  nous  con¬ 
duire  à  cüunaitro  l’origine  do  ces  dysti'ophies  musculaires,  et  ù  opposer  â  celles-ci  un 
traitement  prophylactique  et  curatif.  11  est  possible  d’obtenir  expérimentalement,  par 
dos  troubles  des  glandes  à  sécrétion  interne,  des  lésions  musculaires  du  type  rnyopa- 
tbique,  ou  bien  s’accompagnant  de  lésions  légères  dos  nerfs.  En  clinique,  nous  obser¬ 
vons  chez  les  inyopathiques  des  dystrophies  de  toutes  sortes,  arrêt  de  développement 
du  squelette,  malformations,  enfin  des  ti-oubles  de  la  uulrition,  adi[)ose,  (lar  exemple, 
comme  dans  les  lésions  hypophysaires.  Enfin,  il  est  fréquent  de  noter  des  symptômes, 
du  type  asthénique,  myatoniques  ou  myoloniques  chez  bien  des  myopathiques.  Ces 
constatations  conduisent  à  penser  que  les  altérations  glandulaires,  soit  parleur  rôle  sur 
la  nutrition,  soit  par  leur  action  sur  certaines  parties  du  système  nerveux,  pourront 
être  mises  en  cause  dans  la  genèse  de.s  dystrophies  musEuilaires. 

Baïten  (de  Londres)  rappelle  la  classification  des  myopathies  qu’il  a  proposée; 
elle  se  trouve  incorporée  dans  le  résumé  du  rapport  de  M.  W.-G.  Spiller,  qui  l’a  choisie 
comme  base  de  discussion. 

Batten  montre  un  certain  nombre  de  photographies  de  malades  qui  illustrent  sa 
conception  du  groupe  des  myopathies. 

FoiinsTËii  (de  Breslau)  s’associe  à  M.  H.  Claude  pour  accorder  aux  troubles  sécré¬ 
toires  de  eertaines  glandes  vasculaires  sanguines  un  rôle  dans  la  genèse  des  myop®' 
thies. 

A  l’autopsie  d’un  malade  atteint  de  cette  all’oction,  il  trouva  des  lipomes  disséminés  et 
une  adipose  pathologique;  il  a  pu,  d’autre  part,  provoquer  chez  un  rnyopatbique  l’ap' 
parilion  de  la  glycosurie  adrénaliniquo. 

Y  a-t-il  coïncidence  fortuite  ou  relation  do  cause  i  effet  entre  les  troub.es  sécrétoires 
et  les  myopathies?  L’avenir  le  dira;  mais  l’auteur  penche  plutôt  à  la  réalité  d’un  rap' 
port  do  causalité. 


Communications  se  rai’taohant  a  la  troisième  question 

La  Contraction  Galvano-tonique,  durable  et  non  durable  dans  la 
Maladie  de  Thomson,  la  Myopathie  et  la  Dégénérescence,  P®^*" 
G.  Douhouiunon  et  lî.  Huet  (1). 

Les  auteurs  montrent  que  la  description  classique  des  réactions  électriqu®® 
dans  la  myopathie  n’est  vraie  que  pour  les  muscles  les  plus  atrophiés.  Mai®» 

(1)  Nous  avons  rapproché  à  dessein  les  communications  libres  do  MM.  G.  Bourgu*' 
gnon,  Huet  et  Laugier  do  la  discussion  du  rapport  sur  les  myopathies,  bien  qu’ell®* 
aient  été  faites  dans  une  séance  à  part. 
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dans  les  muscles  peu  atteints,  ou  en  apparence  normaux,  ils  ont  trouvé  des 
réactions  qu’ils  groupent  de  la  façon  suivante  : 

4”  Augmentation  des  secousses  d’ouverture  aux  deux  pôles,  avec  seuils  de 
fermeture  normaux  ; 

2"  Tétanisation  galvanique  aux  deux  pôles  pour  de  faibles  intensités; 

3"  Uéaction  d’ordre  myotonique  constituée  par  une  tétanisation  galvanique 
durable  et  un  tétanos  faradique  persistant. 

C’est  la  découverte  de  ces  dernières  réactions  qui  les  a  amenés  à  rapprocher 
les  réactions  des  muscles  des  rnyopathiques  de  celles  des  muscles  de  la  maladie 
de  Thomsen  et  de  celles  des  muscles  dégénérés. 

La  contraction  galvano-tonique  des  mj'opathiques  présente  avec  celle  de  la 
maladie  de  Thomsen  (juelques  différences, 

Il  faut,  en  général,  des  intensités  plus  élevées  pour  l’obtenir. 

La  différence  dans  la  forme  du  début  de  la  contraction,  suivant  que  l’élec¬ 
trode  diflérenciée  placée  au  point  moteur  est  positive  ou  négative,  est  beaucou|) 
moins  marquée  chez  le  mj-opathique  que  chez  le  Thomsen. 

La  secousse  d’ouverture,  au  positif  surtout,  est  plus  marquée  chez  le  mjopa- 
thique  (]ue  chez  le  'l'homsen. 

Enfin,  chez  le  myopathique,  cette  réaction  s’accompagne  moins  souvent  que 
chez  le  Thomsen  de  tétanos  faradique  persistant  et  de  persistance  de  la  contrac¬ 
tion  dans  le  mouvement  volontaire  et  par  l’excitation  mécanique. 

Les  phénomènes  mj-otoniques,  qui  rapprochent  les  réactions  des  myopathi- 
ques  de  celles  de  Thomsen,  sont  donc  moins  prononcés  chez  le  premier  que 
chez  le  second,  ce  qui  empêche  de  les  assimiler  complètement  l’un  à  l’autre.  De 
plus,  permanents  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie  chez  le  Thomsen,  ces 
phénomènes  ne  sont  que  transitoires  dans  la  myopathie  et  disparaissent  au 
cours  de  l’évolution. 

Les  auteurs  complètent  la  comparaison  des  réactions  du  Thomsen  avec  celles 
qn’ils  ont  trouvées  chez  les  myopathiques  par  un  rappel  sommaire  de  la  réaction 
Hiyotonique  du  Thomsen,  en  insistant  sur  l’action  de  la  durée  de  passage  du 
courant  galvanique  dans  la  production  de  la  contraction  galvano-tonique  durable. 

Si,  par  la  contraction  galvano-tonique  durable,  les  réactions  des  muscles 
C-tteints  de  myopathie  au  début  se  rapprochent  des  muscles  du  Thomsen,  ils  se 
capprochent  des  muscles  dégénérés  par  l’augmentation  des  secousses  d’ouver¬ 
ture  et  par  la  contraction  galvano-tonique  non  durable. 

Dans  la  réaction  de  dégénérescence,  en  effet,  on  a  depuis  longtemps  décrit, 
Surtout  dans  la  période  initiale,  une  disposition  marquée  des  muscles  à  entrer 
én  contraction  tonique  pendant  le  passage  du  courant  galvanique. 

Erb  décrit  cette  réaction  incidemment  dans  son  Traité  d’électrothérapie.  Huet 

signalée  à  plusieurs  reprises,  ainsi  que  d’autres  auteurs,  üelherm  etLaquer- 
fière  viennent  d’en  rapporter  des  exemples  et  G.  lîourguignon  d’en  publier  une 
ûtude  graphique  à  la  Société  d'électrothérapie. 

De  cette  étude,  il  résulte  que  la  contraction  galvano-tonique  de  la  DH  peut 
prendre  plusieurs  aspects. 

Si  la  DR  est  légère,  la  contraction  tonique  succède  à  une  secousse  à  départ 
erusque.  Si  elle  est  assez  accentuée,  la  contraction  tonique  succède  à  une 
®6cous8e  lente. 

Enfin,  dans  certains  cas,  la  contraction  tonique  s’établit  sans  qu’il  y  ait  de 
•lemarcation  possible  entre  la  secousse  initiale  et  la  contraction  tonique,  celle-ci 

trouvant  au  niveau  le  plus  élevé. 
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Il  y  a,  dans  les  trois  ordres  de  muscles,  des  différences  du  même  ordre  dans 
la  forme  du  début  de  la  contraction,  suivant  que  l'électrode  placée  au  point 
moteur  est  positive  ou  négative,  Les  auteurs  les  interprètent  dans  tous  les  cas 
par  une  différence,  non  d’action  polaire,  mais  de  localisation  de  l’excitation, 
comme  l’ont  fait  G.  Bourguignon  et  II.  Laugier  pour  la  maladie  de  Thom.sen. 

lünlin,  c’est  l’excitation  directe  du  muscle,  et  surtout  Vexcitalion  longitudinale, 
qui  font  apparaître  la  contraction  galvano-tonique. 

De  tous  ces  faits,  illustrés  de  nombreux  graphiques,  les  auteurs  tirent  les 
conclusions  suivantes  : 

1"  La  contraction  galvano-tonique,  durable  ou  non  durable,  proilulte  surtout 
[lar  l’excitation  du  muscle  et  avec  de  faibles  intensités,  contrairement  à 
celle  qu’on  obtient  à  l’état  normal,  paraît  liée  à  l’altération  de  la  fibre  muscu¬ 
laire. 

2"  En  coïncidence  avec  cette  réaction  fonctionnelle  commune  k  la  mj'opatbie, 
il  la  maladie  de  ’l'liomsen  et  à  la  dégénérescence,  on  a  décrit  une  lésion  muscu¬ 
laire  commune  qui  est  la  multiplication  des  noyaux  et  la  prolifération  du  sarco¬ 
plasme,  lésion  qui  a  son  maximum  de  développement  dans  la  maladie  de 
Tbomsen . 

La  contraction  galvano-tonique  est  donc,  vraisemblablement,  la  réaction 
pathologique  d’une  fibre  musculaire  pathologique,  de  même  qu’à  l’état  normal 
la  contraction  lente  est  la  réaction  de  la  fibre  lisse,  la  contraction  vive  celle  de 
la  fibre  striée. 

Différences  apparentes  d’ Action  Polaire  et  Localisation  de  l’Excita¬ 
tion  de  Fermeture  dans  la  Maladie  de  Thomsen  et  la  Réaction 

de  Dégénérescence,  par  G.  Bourguig.von  et  II.  Laugier. 

Les  auteurs  montrent,  par  des  expériences  sur  deux  sujets  atteints  de  maladie 
de  Thomsen,  que  la  différence  de  la  forme  du  début  de  la  contraction  obtenue 
suivant  que  l’électrode  différenciée  placée  au  point  moteur  du  muscle  est  posi¬ 
tive  ou  négative  est  due,  non  à  une  action  polaire,  mais  à  une  localisation  dif¬ 
férente  de  l’excitation.  Le  départ  brusque  est  obtenu  lorsqu’il  y  a  excitation  du 
nerf  ;  le  départ  lent  est  obtenu  lorsqu’il  y  a  excitation  seulement  de  la  fibre 
musculaire.  Lorsque  l’électrode  placée  au  point  moteur  est  positive,  l’excitation 
prend  naissance  à  une  cathode  diffuse  située  dans  le  muscle  et  l’excitation  se 
localise  sur  la  fibre  musculaire. 

Une  étude  du  môme  ordre  des  cas  de  DR  dans  lesquels,  l’électrode  de  petite 
surface  étant  placée  au  point  moteur  du  muscle,  la  contraction  est  vive  lorsque 
cette  électrode  est  négative  et  lente  lorsqu’elle  est  positive,  aboutit  aux 
mêmes  conclusions  et  montre  que,  là  aussi,  il  n’y  a  que  des  différences  appa¬ 
rentes  d’action  polaire  et  des  différences  réelles  de  localisation  de  l’excitatioO 
qui,  en  méthode  monopolaire,  comme  en  méthode  bipolaire,  prend  toujours 
naissance  à  la  fermeture,  à  l’électrode  négative,  différenciée  ou  diffuse,  ainsi 
que  l’ont  établi  H.  Gardot  et  H.  Laugier. 
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QUATRIÈME  QUESTION 
TRAITEMENT  DES  TUMEURS  CÉRÉBRALES 

PREMIER  RAPPORT 

Le  Traitement  des  Tumeurs  du  Cerveau 


Bruns  (de  Hanovre). 

11  y  a  peu  de  temps  que  la  chirurgie  s’est  emparée  du  domaine  des  tumeurs 
cérébrales,  et  dès  maintenant  on  peut  dire  que  le  nombre  de  cas  où  la  thérapeu- 
l'Tue  médicale  doit  rester  en  honneur  et  a  quelque  valeur  est  très  notablement 
feslreint.  C’est  à  peine  si  les  gommes  cérébrales  et  les  processus  de  méningo- 
encéphalite  qui  en  imposent  parfois  pour  de  véritables  tumeurs  cérébrales  trou 
''ent  plus  de  bénéfices  dans  le  traitement  médical  que  dans  l’intervention  chi¬ 
rurgicale.  En  effet,  si  le  mercure  et  l’iodure,  isolés  ou  réunis,  peuvent  faire 
fondre  des  gommes  et  des  plaques  de  méningite  syphilitique,  souvent  le  bienfait 
est  qu’insuffisant  ou  passager  et  c’est  encore  au  chirurgien  que  revient  la 
lâche  d’enlever  les  cicatrices  ou  les  excroissances  cicatricielles  des  méninges 
lui  persistent  après  la  lésion  aiguë.  En  définitive,  la  thérapeutique  médicamen- 
Içuse  n’est  plus  à  considérer  que  pour  les  malades  qui  ne  peuvent  pas  bénéficier 
U  un  traitement  chirurgical  ou  chez  lesquels  cette  thérapeutique  est  restée  sans 

effet. 

Les  interventions  opératoires  pour  tumeurs  du  cerveau  se  divisent  en  deux 
eiasses  :  1"  les  opérations  radicales  avec  extirpation  delà  tumeur;  2“  les  opéra- 
•ous  palliatives  qui  ne  visent  qu’à  la  décompression  du  cerveau. 

Les  indications  de  l’ofiération  radicale  et  le  pronostic  de  ces  opérations  dépen- 
ucnt  de  trois  circonstances  : 

_  Ile  la  nature  de  la  tumeur.  Les  plus  favorables -sont  les  tumeurs  nettement 
'""conscrites  et  particulièrement  celles  qui  se  sont  développées  hors  du  cerveau. 

àlheureusement  la  délimitation  clinique  entre  les  gliomes  infiltrants  et  les  sar- 
*^oines  circonscrits  est  encore  très  difficile; 

De  la  possibilité  d'un  diagnostic  général  et  local  (Allgemein  und  Lokaldia- 
oàosej  très  sûr.  Le  diagnostic  général  peut  être  difficile  entre  le  tabes,  l’hydro- 
âphalie  et  les  fausses  tumeurs;  le  diagnostic  local  est  parfois  impossible  dans 
®  cas  de  tumeur  des  lobes  temporaux  ou  frontaux  situés  à  droite,  difficile 
Sàlement  dans  celle  du  centre  semi-oval  et  du  corps  calleux; 

.  3"  De  la  facilité  d'accès  de  la  tumeur.  Les  tumeurs  du  pédoncule,  du  troi- 
nie  ventricule,  et  certaines  tumeurs  de  la  substance  blanche  des  hémisphères. 

inaccessibles.  Toutes  les  autres  peuvent  être  atteintes  par  le  chirurgien, 
^■'8  avec  des  risques  opératoires  très  variables, 

I^Les  opérations  pallialives  sont  indiquées  quand,  en  l’absence  d’un  diagnostic 
^^cal  pcécis  ou  d’un  diagnostic  général  certain,  les  symptômes  généraux  de- 
®ànent  très  graves,  en  particulier  quand  l’acuité  visuelle  s’abaisse  au  point 
“âe  la  cécité  devient  imminente. 
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Les  résultats  chirurgicaux  obtenus  jusqu’à  maintenant  peuvent  être  jugés  de 
la  façon  suivante  ;  sur  fOO  tumeurs  cérébrales,  30  seulement  peuvent  être 
enlevées  radicalement;  ce  nombre  d’ailleurs  s’élève  de  jour  en  jour  à  mesure 
que  les  médecins  peuvent  faire  un  diagnostic  de  localisation  plus  précis  et  que 
le  chirurgien  s’habitue  davantage  à  intervenir  sur  le  cerveau. 

11  faut  convenir  f|u’à  l’heure  actuelle  les  résultats  globaux  sont  encore  peu 
brillants,  puisque  3  ou  4  "/o  seulement  des  malades  opérés  guérissent  radicale¬ 
ment.  Pour  ce  qui  est  de  la  méthode  opératoire  dans  la  trépanation  palliative 
faite  sans  localisation  précise,  lîruns  conseille  d’observer  les  principes  sui¬ 
vants  :  1"  la  dure-mère  doit  toujours  être  ouverte;  2"  c’est  d’abord  à  la  région 
temporale  du  côté  droit  chez  les  droitiers  que  l’opération  doit  être  faite,  comme 
l’a  indiqué  Cushing. 

En  dehors  des  avantages  qu’offre  cette  intervention  temporale  droite  qui  met 
à  l’abri  de  l’hémiplégie  aphusicjue,  il  en  est  un  autre  sur  lequel  Bruns  insiste 
Jusqu’à  un  certain  point  dit-il,  en  l’absence  de  diagnostic  de  localisation  ferme, 
on  doit  penser  que  c’est  à  la  région  temporale  droite  que  se  trouvera  la  tumeui' 
et  plusieurs  fois  il  m’a  été  donné  de  conduire  directement  le  chirurgien  sur  une 
tumeur  qu’aucun  signe  clinique  n’avait  permis  de  localiser  à  cet  endroit,  mais 
dont  l’empirisme  avait  en  quelque  sorte  dénoncé  le  siège. 


DEUXIÈME  RAPPORT 

Le  Traitement  opératoire  des  Tumeurs  du  Cerveau 


M.  H.  Tooth  (de  Londres). 

Les  opérations  sur  le  crâne  sont  encore  très  meurtrières.  Leur  danger  ast 
particuliérement  grand  lorsqu’il  s’agit  de  tumeurs  du  cervelet  et  de  la  régie” 
avoisinante.  Après  toutes  les  interventions  on  peut  craindre,  pendant  les  deu* 
semaines  qui  suivent,  le  shock,  le  collapsus,  la  défaillance  cardiaque  et  respir”' 
toire.  A  une  période  plus  tardive,  on  peut  voir  survenir  une  hernie  de  la  tumeu*’' 
le  coma,  quelquefois  de  l’asthénie  et  une  émaciation  progressives.  Le  ner*^ 
optique  libéré  de  l’h^'pertension  peut  retrouver  un  fonctionnement  plus  oU 
moins  voisin  de  la  normale  quand  ses  libres  ne  sont  pus  dégénérées;  mais  1® 
réapparition  de  la  vision  ne  doit  pas  à  elle  seule  faire  porter  un  pronostic  fa^”' 
rable  pour  l’avenir. 

On  peut  distinguer,  d’après  leur  malignité,  trois  types  de  tumeurs;  les  pl”® 
malignes  sont  certains  gliomes,  les  sarcomes  et  les  carcinomes.  Certains  autre® 
gliomes,  les  flbro-gliomes,  les  papillomes,  les  tumeurs  de  la  pituitaire  formeà'^ 
un  second  groupe  de  malignité  moyenne.  La  troisième  catégorie  constituée  p®’’ 
les  tumeurs  bénignes  comprend  les  fibromes,  les  kystes  simples  et  enfin 
petit  nombre  de  gliomes;  ces  dernières  tumeurs  appartiennent,  comme  on 
voit,  à  tous  les  groupes. 

Le  chirurgien  doit  toujours  songer  à  une  opération  radicale,  mais  on  do* 
savoir  que  le  succès  dépend  de  la  nature  et  du  siège  de  la  tumeur,  et  faire  to» 
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d  abord  une  exploration  minutieuse  et  prudente  pour  fixer,  autant  que  possible, 
les  caractères  de  la  néoplasie. 

Les  tumeurs  encapsulées,  non  infiltrantes  et  les  kystes  simples  doivent  tou¬ 
jours  être  enlevés,  et  les  résultats  de  ces  opérations  curatives  sont  dés  mainte¬ 
nant  des  plus  encourageants. 

Au  cours  de  l’opération,  et  pour  explorer  la  tumeur,  il  est  bon  de  faire,  avant 
même  d’inciser  la  dure-mère,  une  ponction  des  ventricules  qui  a  souvent  pour 
effet  d’empêcher  l’apparition  des  accidents  respiratoires  et  cardiaques. 

Hans  un  grand  nombre  de  cas,  le  chirurgien  ne  devra  pas  rechercher  la 
umeur  trop  profondément  et  sans  se  soucier  d’épargner  la  substance  cérébrale  : 
■  devra  se  contenter  de  faire  une  opération  décompressive.  Ces  opérations,  à 
«ondilion  d’être  faites  très  largement  et  de  n’ouvrir  la  dure-mère  que  dans  un 
second  temps  pratiqué  à  une  semaine  d’intervalle,  sont  souvent  très  utiles  pour 
e  malade.  Si  la  craniectomie  décompressive  a  été  considérée  jusqu’ici  comme 
lès  meurtrière,  c  est  qu’on  lui  a  rapporté  tous  les  cas  d’intervention  urgente 
euez  des  malades  en  état  précaire. 

Hn  a  parlé  de  «  décompression  à  distance  >,  mais  jusqu’ici  les  opérations  qui 
ont  pu  la  produire  ont  en  général  été  pratiquées  à  cause  d’une  erreur  diagnos- 
ifiue,  et  celles  qui  ont  été  faites  à  bon  escient  sont  trop  peu  nombreuses  pour 
ffu’on  [misse  tirer  des  conclusions  sur  leur  valeur  réelle. 

Un  certain  nombre  de  signes  doivent  porter,  parleur  présence,  à  opérer  sans 
ai;  ce  sont  :  l’évolution  aiguë  des  phénomènes,  l’augmentation  rapide  de  la 
pression  intra-cranienne,  l’apparition  d’un  demi-coma,  le  relâchement  des 
incters,  I  apparition  de  convulsions  et  de  paralysies  progressives,  la  diminu- 
Uon  hâtive  de  la  vision. 

Parmi  les  signes  qui  peuvent  excuser  une  intervention  moins  précoce,  on 
peut  citer  le  développement  lent  des  phénomènes  dus  à  l’hypertension,  l’absence 
e  phénomènes  qui  puissent  indiquer  une  localisation,  la  non-apparition  de 
^|oubles  de  la  vision.  Dans  ces  cas,  on  fera  seulement  une  opération  décompres- 
autant  que  possible  dans  la  région  pariétale  du  côté  droit  et  pour  éviter 
centres  du  langage. 

Les  indications  opératoires  se  tirent  en  partie  du  siège  et  de  la  nature  des 
uineurs.  Les  tumeurs  profondément  situées  ne  sont  pas  justiciables  d’une  opé- 
■lon  radicale,  mais  on  peut,  par  une  opération  décompressive,  diminuer  con- 
rablement  les  troubles  auxquels  elles  donnaient  lieu.  Les  opérations  radi- 
^  es  sont  surtout  indiquées  dans  les  tumeurs  de  la  région  frontale  et  même 
*■11®  les  tumeurs  temporales. 

L  insuccès  qui  atlend  les  opérations  faites  contre  certaines  tumeurs,  telles 
ffye  les  endotbéliornes,  et  la  forte  mortalité  des  opérations  tend  à  ralentir  le  zèle 
un  bon  nombre  de  chirurgiens.  On  doit  pourtant  dire  que  la  mortalité  dimi- 
uera  beaucoup,  et  que  la  prolongation  de  la  vie  augmentera  considérablement 
leurs  efforts  persévérants. 


Discussion  de  la  quatrième  question 

SUP*,”®'’  (de  Berlin).  —  Le  grand  danger  dans  les  interventions  chirurgicales 

Veiii  ®  cerveau  était,  dans  le  passé,  la  méningite  septique.  On  doit  encore  beaucoup 
c  â  éviter  ce  danger,  non  seulement  dans  les  opérations  pour  néoplasme,  mais  - 
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clans  toutes  les  opérations  aseptiques  sur  le  cerveau,  dans  lesquelles  on  ouvre  une 
large  brèche. 

Durant  ces  douze  dernières  années,  M.  Kraiise  a  [)ratiquo  428  opérations  importantes 
sur  le  cerveau  ;  un  certain  nombre  de  se.s  malades  sont  raoi  ts,  mais  aucun  n’a  succombé 
à  la  méningite  septique. 

Le  danger  de  l’opération  varie  avec  le  siège  du  néoplasme.  M.  Krause  a  opéré  154  cas 
de  néoplasmes  du  cerveau  et  du  C  'rvelet,  la  mortalité  a  été  la  suivante  (en  laissant  en 
dehors  toute  aulio  considération  d’âge,  d’^  tat  du  malade,  de  dur.’o  de  la  maladie)  : 
légion  frontale,  42  “/o  ;  région  centrale,  27  “/o;  lobe  temporal,  28  »/„;  lobe  pariétal,  32  “/»; 
hdie  occipital,  25  hémisphères  cérébelleux,  51  “/o- 

Les  néoplasmes  de  l’angle  ponto-cérébelleux  sont  de  beaucoup  les  plus  graves  ;  sur 
?0  malades,  4  seulement  furent  guéris  pendant  longtemps. 

Sur  les  154  cas  de  Krause,  21  furent  opérés  en  un  temps;  des  133  opérés  en  deux 
temps,  29  moururent  après  la  première  intervention,  ce  qui  laisse  un  total  de  104  cas 
opérés  en  deux  temps.  La  mortalité,  pour  les  opérés  en  un  temps,  est  de  65  »/o: 
les  opérés  en  deux  temps,  de  20  "/o. 

D’une  façon  générale,  le  pronostic  dos  opérations  pour  néoplasmes  du  cerveau  serait 
beaucoup  meilleur  si  les  malades  étaient  amenés  plus  tôt  au  chirurgien.  Dans  cjuBlques- 
uns  des  cas  de  Krause,  le  début  des  accidents  remontait  à  six  ou  huit  ans,  et  ces  acci¬ 
dents  étaient  si  caractéristiques  qu’on  aurait  pu  faire,  dès  le  début,  le  diagnostic. 

De  Martel  (de  Paris)  insiste  sur  l’impüi'tiince  du  choc  en  chirurgie  nerveuse  :  il 
indique  les  moyens  qu’il  emploie  pour  atténuer,  dans  une  grande  mesure,  le  trauma¬ 
tisme  opératoire. 

Afin  d  éviter  le  refroidissement  de  la  portion  du  névraxe  sur  laquelle  il  opère,  il  élève 
la  température  de  la  salle  d'opération  A  37».  II  se  préoccupe  beaucoup  du  dessèchement 
du  tissu  nerveux,  et  pour  le  prévenir  il  opère,  comnie  Horsley,  sous  un  courant  continu 
de  sérum  physiologique  tiède. 

Durant  tout  le  cours  do  l’intervention,  il  fait  prendre  la  tension  artérielle  du  malade; 
si  celte  tension  baisse,  il  interrompt  immédiatement  l’acle  opératoire  pour  le  reprendre 
dès  que  la  pression  est  revenue  à  son  niveau  primitif. 

Il  estime  iiuo  la  question  de  l’anesthésie  est  capitale,  et  il  donne  sa  préférence  au 
mélange  de  protoxyde  d’azote  et  d’oxygène  sous  pression,  suivant  la  méthode  de  Paul 
Bert. 

Mallieureusement  ce  mode  d’anesthésie  exige  une  installation  considérable  et  très  coû¬ 
teuse,  qu’il  est  en  train  de  mettre  au  point  avec  Gautliier  et  Ambard. 

11  pratique  toutes  les  trépanations  avec  son  instrurnentalion  ipi'il  a  grand  plaisir  û 
\oir  employer  par  beaucoup  do  cliirurgieus  étrangers  présents  à.  ce  congrès  et  paf 
presque  tous  les  chirurgiens  français. 

11  résulte  do  sa  pratique,  qui  porto  sur  plus  de  350  cas,  que  les  tumeurs  les  plu» 
bielles  à  localiser  sont  celles  do  la  région  rolandique,  do  la  région  occipitale  de  l’anglé 
ponto-ccrébelloux. 

11  recommande  de  pratiquer  toutes  les  opérations  nerveuses  avec  une  extrême  leo- 
lour,  et  il  estime  qu’il  ne  faut  pas  craindre  de  meltre  doux  ou  trois  heures  pour  enlevef 
une  tumeur  cérébrale  difficile. 

G  est  surtout  en  se  plaçant  A  ce  point  de  vue  qu’il  conseille  si  chaudement  l’anesthé¬ 
sie  au  protoxyde  d’azolo. 

Après  I  ablation  d’uiio  tumeur,  il  ne  diuiue  jamais;  mais  il  ne  referme  le  crân* 
qu’une  fois  l’hémostase  parfaitement  obtenue. 

Quand  il  s’agit  de  trépanation  décompressive,  il  suit  la  teclinique  suivante  : 

(Celte  technique  a  été  établie  en  collaboration  avec  Babinski,  qui  fut  parmi  le* 
neurologistes  français  le  premier  défenseur  ardent  de  la  chirurgie  nerveuse.) 

Dans  un  premier  temps,  ouverture  large  du  crâne  sans  ouverture  de  la  dure-mère; 
tous  les  symptômes  rétrocèdent  et  en  parliculier  l’œdème  de  la  papille,  on  s’on  tient  lé 
et  le  malade  est  guéri  à  peu  de  frais. 

Si  l’œdème  do  la  papille  porsi>tc,  on  pratii|uc  l'opération  île  Cusliing. 

De  Martel  insiste  sur  la  gravité  de  la  décoinpressive  dans  les  tumeurs  de  l’étag® 
inférieur  du  crâne. 

A  propos  de  la  chirurgie  médullaire,  il  s’élève  contre  la  métiiude  qui  consiste  à  plac®^ 
es  malades  la  tôle  basse  pour  éviter  la  perle  du  liquide  céplialo  racliidien. 

JuEKNTiB  (do  Paris).  —  L’auteur,  ayant  eu  l’occasion  d’examiner  de  nombreuse» 
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jameurs  de  fosse  postérieure  du  crâne,  en  recherche  la  gravité  opératoire  par  l’élude  ana- 

inmo-pathologique. 

jl  donne  les  conclusions  suivantes  ; 

son  P<‘^'  un  fadeur  de  yrarilé,  non  seulement  pur  sa  nature, 

^  solution,  son  volume,  mais  encorn  par  le  fait  môme  qu’elle  comprime  des  régions 
V  trouvent  rassemblés  les  gi-aiides  voies  qui  descendent  de  l’écorce  ou 

(lurn  noyaux  des  nerfs  crâniens;  la  compression  pouvant  venir  du  dehors 

Dns  p“.‘'  ^'‘‘ériorisée)  ou  de  l’intérieur  (néoplasme  infiltré);  elle  peut,  on  outre,  agir  encore 
t'Y  I  oLlitéralion  du  IV  ventricule. 

VariiM*  Srorrfé  de  ces  tumeurs  est  encore  duc  à  l’hijperlension  cérébrale,  qui  dans  cette 
corn  caractères  particuliers  :  elle  est  uniquement  ondocranienne  ;  la 

nmunication  avec  la  cavité  rachidienne,  ne  se  faisant  plus  par  suite  de  l’oblitération 
vem  •  ^  rengagement  d’une  amygdale  cérébelleuse,  elle  est  souvent 

li,j^‘®n*‘aire  et  presque  exclusivement  localisée  à  l’aqueduc  de  Sylvius  et  au  I1I«  ven- 

iJéfo  ’  l’hiipertension  sur  les  centres  nerveux.  —  En  dehors  des 


défi  "  ‘°’>^Vression  et  de  l  iii/pertension  sur  les  centres  nerveux.  —  En  dehors 

dus  macroscophiues  dont  l’auteur  donne,  en  pas,sant,  des  exemples,  il  e; 

dos  intéressantes  ;  de  l’oedème,  des  lésions  cytolitiq 

émyélinisations  parlielles,  mais  surtout  des  dilatations  capillaires. 

U  es  dilatations  siègent  à  la  région  immédiatement  comprimée  (position  sous-jacente  à 
extériorisée,  ou  zone  d’envahissement  des  tumeurs  infiltrées);  elles  ne  s’ac- 
.  pagncnt  pas  d’épaisseur  dos  parois  vasculaires,  mais  fréquemment  de  suffusions 
d  norragiques,  d’hémorragies  ponctiformes  multiples  ou  de  vastes  foyers,  et  dans 
'’a-Ppnrtés,  un  hémisphère  cèréhelleux  comprir'"  -  -  .  - 


hntr“  "«‘■“sP"«''e  cereoeiieux  comprimé  sur  une  tumeur  de  l’angle 

1  uio-ceréhclleux  a  été  complètement  détruit  par  des  hémorragies  successives  qui  ont 
8e  de  vastes  cavités  avec  réaction  fibreuse  périphérique. 

OiivB  ®®”"8*8sanco  de  ces  faits  explique  la  gravité  de  la  décomiiression,  même  sans 
‘l^'’e-‘nére  dans  tous  ces  cas,  et  poussera  encore  à  intervenir  le  plus 
'“'ocement  possible. 

'  Peiîf  aI"  Paria).  —  L’intervention  opératoire  doit  être  précoce.  Le  diagnostic 

tle  in  ‘■•'ûIjIi  par  la  oonstatalion  des  degrôs  füucliontiel.s  d’hypertension  et  la  mesure 
nets  liquide  céphalo-rachidien.  Si  les  symiitômes  de  localisation  ne  sont  pas 

Hnii-i  1  contenter  de  la  craniectomie  décompressive  et  pratiquer  des  ponctions 
'■isé  R opératoire.  S’il  existe  des  signes  de  localisation,  on  est  auto- 
second  temps  plus  ou  moins  rapproché,  à  reclurcher  la  tumeur  pour 
8»dIo  ®’^‘’“'paHon-  Cette  recherche  doit  être  très  jirudente,  car  les  résultats  de  ces 
souvent  déplorables.  Fréquemment  la  trépanation  décompressive 
»éfei>i'“'r  ‘‘u’’® symptomatologie;  il  s’agissait  alors  de  méningite 
Inm».!®  généralisée,  dont  le  diagnostic  est  à  peu  près  impossible  avec  les 

PiriiB  interventions  radicales  dans  la  région  do  l’angle  ponto-cérébelleux  sont 

■•«iiicuhèremont  graves. 


CINQUIÈME  QUESTION.  —  LA  PAnASYPlIILIS 

PREMIER  RAPPORT 
Nature  des  États  dits  Parasyphili tiques 


F.-W.  Mott  (de  Londres). 

j^,*^epuis  l’époque  où  le  professeur  Fournier  décrivit  l’état  qu’on  appelle  avec 
le  cadre  qu’il  en  avait  tracé  s’est  élargi,  mais  les  travaux 
J,  ®hts  tendent  à  modifier  la  conception  primitive,  qui  est  encore  classique  à 
actuelle. 


348 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


L’auteur  rappelle  que  la  parasjphilis  nerveuse  comprit  tout  d’abord  l’hys¬ 
téro-neurasthénie  aiguë,  de  la  période  secondaire;  2"  des  manifestations  variées 

qui  apparaissent  à  un  stade  plus  avancé  de  la  maladie;  3“  l’hystéro-syphiliS' 
4"  le  tahes;  S"  la  paralysie  générale;  6“  une  variété  spéciale  d’atrophie  muscu¬ 
laire. 

L’auteur  s’applique  surtout  ii  discuter  les  relations  avec  la  parasyphilis  ner¬ 
veuse  du  tahes  dorsalis,  du  tabes  optique,  de  la  paralysie  générale  et  de  1* 
démence  paralytique. 

fresque  toujours,  remarque-t-il,  dès  le  début  ces  différentes  manifestations 
éloignées  de  la  syphilis  surviennent  chez  des  malades  qui  souffrirent  peu  de 
leur  affection.  Au  cours  de  l’autopsie  de  plus  de  600  cas  de  paralytiques  géné¬ 
raux  que  l’auteur  eut  l’occasion  de  faire  à  l’asile  de  Claibury,  il  n’eut  l’occasion 
d’observer  que  d’une  façon  tout  à  fait  exceptionnelle  des  traces  cutanées  ou 
osseuses  de  la  syphilis.  L’hypertrophie  des  ganglions  lymphatiques,  lesgomm®® 
et  les  cicatrices  des  gommes  furent  extrêmement  rares  et  loi-squ’elles  se  naon- 
traient  avec  quelque  importance  chez  un  individu  que  l’on  considérait  coinin® 
paralytique  général,  l’autopsie  démontrait  ordinairement  qu’il  ne  s’agissait  pu* 
de  lésions  parasyphilitiques,  mais  bien  de  syphilis  cérébrale  proprement  dit®' 
caractérisée  par  l’existence  de  gommes  multiples,  par  l’endartérite  et 
périartérite  et  une  méningite  gommeuse  généralisée. 

Quelles  peuvent  donc  être  les  causes  de  l’atténuation  de  cette  infection  syp|''' 
litique  qui  mène  au  tabes  et  à  la  paralysie  générale  ?  Ces  causes  sont  groupé** 
par  l’auteur  sous  trois  chefs  principaux  :  1"  les  malades  atteints  de  parasypb'l'* 
ont  une  immunité  naturelle  ou  acquise  ou  bien  ils  possèdent  une  immunité  pu*’* 
tielle  due  à  la  grande  extension  de  la  syphilisation  dans  leur  race  ;  2“  le  spir®' 
chéte  qui  a  causé  l’infection  était  déjà  modilié  par  passages  à  travers  des  ind*' 
vidus  qui  étaient  partiellement  immunisés  ou  qu’on  avait  traités  par 
mercure  ;  3"  il  se  peut  enfin  qu’il  existe  plusieurs  formes  de  spirochètes  conit®* 
il  y  a  plusieurs  formes  de  trypanosomes  et  les  découvertes  récentes  donnent 
cette  hypothèse  une  grande  vraisemblance.  ^ 

Chacune  de  ces  causes  possibles  d’infection  syphilitique  atténuée  fuit  l’obj*‘ 
d’une  étude  spéciale.  Notons  en  passant  que  les  recherches  de  l’auteur  sur  * 
syphilis  latente  confirment  entièrement  celles  de  f  laut  et  lloas  et  tendent  à  ftjr® 
considérer  comme  très  important  le  nombre  des  individus  atteints  de  sypb'l'® 
latente. 

Mott  fait  remarquer  que  la  réaction  de  Wassermann  est  pour  ainsi  dir* 
constante  dans  le  cas  de  paralysie  générale  et  qu’elle  fait  presque  toujou*'® 
défaut,  au  contraire,  chez  les  malades  atteints  de  syphilis  cérébro-spinale.  C®, 
là  un  fait  qui  ne  laisse  pas  d’étonnor  et  dont  l’explication  jusqu’à  ce  jpu*' 
pas  été  donnée. 

Parmi  les  hypothèses  qu’on  peut  présenter,  l’auteur  est  enclin  à  accepter 
suivante  :  pendant  une  dizaine  d’années  le  spirochète  et  ses  toxines  ont  parcouf® 
l’organisme,  et  le  système  nerveux  en  particulier,  sans  provoquer  à  son  nir®®'* 
de  lésions  importantes  parce  que  celui-ci  avait  toute  son  énergie  défensir®» 
résistance  normale.  On  sait  en  effet  qu’Erlich  explique  l’immunité  d’un  ani®* 
par  la  grande  énergie  vitale  des  cellules  de  son  corps  qui  appellent  à  e**® 
toutes  les  réserves  nutritives  et  en  privent  de  cette  façon  le  microbe  qui  * 
envahir  l’organisme  et  doit  y  mourir  ou  y  vivre  à  l’état  latent.  Mais  quel’o*’^® 
nisme  s’afl’aibliase,  que  l’activité  nutritive  de  scs  cellules  s’amoindrissCi  ^ 
parasites  retrouvent  un  milieu  favorable  et  peuvent  bénéficier  des  matèri®® 
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''‘Utilisés,  c’est  alors  que  la  maladie  semble  reprendre  une  aclivil.é  anormale 
"Pfès  un  sommeil  apparent.  C’est  ce  qui  peut  avoir  lieu  pour  le  tabes  et  la 
Pui^alysie  générale  qui  succèdent  à  une  période  de  latence  bien  connue. 


DEUXIÈME  RAPPORT 
La  Parasyphüis 


Nonne  (de  Hambourg). 

histoire  de  la  question  de  la  parasjphilis  du  système  nerveux  montre  que 
faits  cliniques,  cytologiques,  chimiques  et  sérologiques  tendent  de  plus  en 
U3à  faire  admettre  que  le  tabes,  la  paralysie  générale,  et  même  les  dégénéra- 
"Us  primitives  du  système  nerveux  central  sont  de  nature  syphilitique. 

^  hes  résultats  de  la  thérapeutique  antisyphilitique  faisaient  croire  à  l’invrai- 
^^mblance  de  cette  idée,  mais  de  récentes  recherches  anatomiques,  en  montrant 
présence  du  spirochète  à  l’intérieur  des  centres  nerveux  des  tabétiques  et  des 
ralytiques  généraux,  l’établissent  d’une  façon  sérieuse. 

^  reste,  cependant,  à  prouver  que  seuls  les  tabétiques  et  les  paralytiques  géné- 
ont  à  l’intérieur  de  leurs  centres  nerveux  des  spirochètes,  et  que,  paroppo- 
'on,  les  syphilitiques  non  tabétiques  et  non  paralytiques  généraux  n  en 
pas. 

Malgré  les  découvertes  récentes,  le  tabes  et  la  paralysie  générale  n’en  restent 
moins  des  maladies  très  particulières,  à  cause  de  l’incongruence  qui  existe 
j’e  le  tableau  clinique  et  le  tableau  anatomique,  ün  doit  faire  intervenir  non 
®'‘lement  le  spirochète, 

•Maladies. 

^^La  q^estion  de  la  prédisposition  des  centres  du  système  nerveux  pour  les 
parasyphilitiques  réside  tout  entière  dans  les  conditions  qui  déter- 
forme  et  le  degré  des  réactions  méningées  sous  l’influence  de  la  dis- 
.^'Oation  générale  du  spirochète. 

lue  'maintenant  à  l’expérimentation  de  trancher  la  plus  grande  partie  de  ces 


3  encore  ses  toxines  pour  expliquer  ces  deux 


Discussion  de  l.\  cinquième  question 

auteurs,  en  particulier  Léwv,  Swfft,  Pukves  Stewart,  sont  d’accord  pour 
Wug  ‘l"’*!  n’existe  bien  qu’une  seule  syphilis  du  système  nerveux  et  qu’il  n’y  a 
de  conserver,  dans  son  sens  étroit,  la  séparation  classi(iue  en  syphilis  et 

^yphiim**  d'8'®le  cependant  sur  la  did'érence  de  pronostic  qui  s’attache  aux  affections 
•*>que8  proprement  dites  et  aux  affections  parasyphilitiques. 

A, 

considère  que  la  paralysie  générale  et  le  tabes  ne  sont  pas  les  seules  mani- 
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l'eslations  de  la  paiasyphilis;  on  doit  y  joindre  également  l’atropliie  optique  primitive, 
la  sclérose  latérale  amyotropliiquc  et  rcrtaines  amyotropliies  progressives  (1). 

E.  DE  Massabv,  après  avoirrappelé  combien  était  vraie,  au  point  de  vue  clinique, 
distinction  établie  par  Fournier  dès  187;i,  enli’e  les  accidents  syphilitiques  guérisssw 
parle  traitement  spécifique  et  les  accidents  dits  parasypbilitiques  résistant  à  ce  même 
traitement,  pense  que  l’on  ne  pourra  comprendre  la  pnrnsypitilis  que  lorsque  scraélut'i' 
dée  la  nature  exacte  du  tabes  ou  de  la  paralysie.  Or,  la  découverte  de  Nogucld,  ei> 
montrant  la  présence  du  tréponème  dans  la  moelle  des  tabétiques  et  dans  le  cerveim 
des  parai  y  tiques  généraux,  l'icilite  singulièrement  la  solution  de  ce  jiroblémo.  Les  ménim 
gites  ne  peuvent  plus  être  considénes  comme  la  cause  première  des  dégénérescence» 
cellulaires  caractérisant  ces  deux  affections.  Les  neurones  du  tabéticiue  et  du  parai.'’" 
tique  général  sont  lésés  directement  par  le  microbe  de  la  syphilis:  pour  le  tabes,  c’est  I® 
protoneurone  ccntripèlo  qui  dégénère,  ainsi  i|Uo  le  démontrèrent  K.  lirissaud  et  E.  deMu»' 
sary  en  ;  pour  la  paralysie  générale,  ce  sont  les  neurones  corticaux. 

E.  de  Massary  rappelle  que,  d,és  1903,  il  établissait  ainsi  une  différence  imtre  1®” 
accidents  syphilitiques  et  les  accidents  dits  parasypbilitiques  ;  «  Si  les  premiers  dim'" 
rent  des  seconds,  c’est  que  les  réactions  dos  divers  tissus  contre  le  même  principe  m'’'" 
bide  sont  diflérentcs.  Sur  les  tissus  do  provenance  mésodermique,  quels  qu’ils  soi®"’' 
nous  connaissons  parfaitement  l’action  de  la  syphilis  :  elle  provo(|ue  une  prolifératif" 
intense  dont  raboutissant  fatal  est  la  gomme  ou  la  sclérose  ;  là,  le  traitement  est  touv 
puissant;  il  arrête  cette  prolifération  et  active  la  régression  dos  éléments  néofortné»' 
Tonte  autre  doit  être  forcément  l’action  de  cette  môme  syphilis  sur  les  tissus  de  pro'’®' 
nanco  épithéliale  ;  sur  ces  tissus  irremplaçables  l’irritation  proliférative  n’est  pas  P"®' 
sihle,  les  éléments  hautement  dill’érenciés  du  système  nerveux,  tout  particulièrement, 
peuvent  que  dégénérer  et  leur  dégénérescence  est  irrémédiable. 

Le  traitement,  si  actif  pour  enrayer  une  prolifération,  ne  peut  s’opposer  à  une  act'"” 
dégénérative.  Ainsi  reçoit  une  explication  l’apparente  contradiction  que  nous  offrent  ® 
tabes  et  la  paralysie  générale  dont  l’origine  syphilitique  est  indiscutable,  mais  dont 
résistance  au  traitement  est  universellement  reconnue  ».  ^ 

Les  travaux  de  Noguchi,  inonlraut  tpre  les  tréponèmes  agissent  directement  suf  "’j 
éléments  épithéliaux,  sur  les  neurones  du  tabétique  et  du  [laralytique  général,  conflr""®'* 
cette  opinion.  _  , 

Si  donc  les  affections  dites  paiasyphilitiques  résistent  au  traitement  spécifique  ®®“ 
que,  d’une  part,  lorsque  le  tréponème  a  blessé  le  neurone,  ce  dernier  jieiit  continu®" 
dégénérer,  à  motirir,  même  après  la  disparition  du  tréponème;  et  que,  d’autre  P®"*' 
tréponème,  profondément  situé  entre  les  cellules  nerveuses,  est  protégé  par  elles  eo  ® 
sens  (pi’un  agent  bactéricide,  apiiorté  en  ipiantité  suffisante,  serait  probablement  P*" 
toxique  pour  les  cellules  nerveuses  que  pour  le  tréponème  lui-même. 

11.  IIead  (de  Londres).  —  En  son  nom  et  en  celui  de  Mac  Intosch,  P.  Pildé» 
Fearnsides,  11.  lload  montre  que  la  parasyidiilis  du  système  nerveux  est  une  concep^'^j 
purement  clinique.  Il  faut  joindre,  au  tabes  et  à  la  paralysie  générale,  quelques  l'O"^ 
d’atrophie  musculaire  progressive,  la  sclérose  latérale,  les  scléroses  coinhiO”' ’ 
l’atrophie  primitive  du  nerf  optique,  et  certaines  crises  [lériodiques  d’épilepsie. 

Les  états  parasyphilitiqiics  font  généralement  suite  à  une  infection  de  gravité  "-PPij 
route  moyenne.  La  réaction  de  Wassermann  est  d’ordinaire  fortement  positive  dau® 
liquide  céphalo-rachidien  des  parasypbilitiques,  de  beaucoup  de  ceux  qui  sont  att®' 
de  méningomyéliles  syphilitiques.  i.. 

Chez  ces  derniers,  le  traitement  modifie  rapidement  la  force  de  la  réaction  de 
matin  dans  le  liquide  cérébro-spinal  ;  chez  les  premiers,  la  thérapeutique  reste  àpeu  P 
sans  action.  .  j 

Les  manifestations  tertiaires  parasy|)hilitiques  paraissent  être  l’expression  des  résct'®  . 
varices  des  tissus  conjonctivo-vasculaiies  et  nerveux  hypersensibilisés  vis-à-vis  du  ®! 
rochéte  et  de  ses  toxines.  g 

La  différence  entre  les  lésions  syphilitiques  tertiaires  et  parasypbilitiques  résid«“®'|jt 
CO  fait  que  les  premières  intéres.sent  le  tissu  conjonctivo-vasculaire  qui  peut  reviv"®’ 
que  les  secondes  frappent  le  tissu  nerveux  qui  no  peut  régénérer. 


J 


(I)  On  trouvera  plus  loin  une  communication  do  M.  Léri 


lyotrophies- 
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COMMUNICATIONS  DIVERSES 


bulbe,  labyrinthe,  centres  nerveux  en  général 


t  Vertige  Voltaïque.  Recherches  expérimentales  sur  le  Labyrinthe 
du  cobaye,  par  Baiiinski,  G.  Vingk.nt  et  A,  Bakrk  (de  Baris). 

Les  résultats  des  recherches  poursuivies  par  les  auteurs  ont  été  présentés 
«•ux  congressistes  à  la  séance  consacrée  aux  démonstrations  cinématographi¬ 
ques.  Elles  se  trouvent  consignées  en  partie  dans  les  comptes  rendus  de  la 
ociété  de  neurologie.  (Voir  Revue  Neuroloijique,  28  février  et  30  mars  1013.) 


II.  Myasthénie  grave,  par  A.  St.ahh  (de  Philadelphie). 

L’auteur  a  observé  quelques  cas  de  cette  affection,  encore  mystérieuse  sur 
beaucoup  de  points,  et  expose  les  remarques  qu'il  a  faites.  Il  considère  la  réac- 
myasthénique  comme  propre  à  cette  maladie  ou  aux  états  myasthéniques, 
®  pense  pas,  comme  M.  Medea,  de  Milan,  qu’on  puisse  la  rencontrer  dans 
U6S  cas  de  simple  névrose  traumatique. 

M-  Medea  croit  avoir  observé  la  réaction  myasthénique  plusieurs  fois  en  ilehors 
«la  myasthénie;  l’existence  de  ce  fait,  si  elle  était  confirmée,  pourrait  avoir  une 
^«elle  valeur  dans  certains  cas  de  médecine  légale. 

La  Fixation  des  Poisons  sur  le  Système  Nerveux,  par  Geobges 
Guii.i,ain  et  Guy  Laroche  (de  Paris). 

*  Nous  apportons  au  Congrès  de  médecine  la  synthèse  des  recherches  que  nous 
^''ons  poursuivies  depuis  plusieurs  années  sur  la  fixation  des  poisons  sur  le 
«yatème  nerveux. 

‘  Hn  ce  qui  concerne  ladiphtérie,  nousavons  constaté  dansle  bulbe  demalades 
à  la  suite  de  paralysies  diphtériques  graves  la  présence  de  substances 
^«iBques  n’existant  pas  dans  le  bulbe  de  sujets  morts  de  toute  autre  affection. 

vec  M.  Grigaut,  rions  avons  vu  que  la  toxine  diphtérique  avait  une  affinité 
Particulière  pour  les  lipoïdes  phosphores  du  groupe  des  phosphatides ;  cette 
«xine,  au  contraire,  ne  se  fixe  pas  sur  les  lipoïdes  non  phosphorés  ni  sur  les 
'^Lstances  protéiques. 

'  Pour  le  tétanos,  il  est  rare  de  déterminer  expérimentalement  celle  affection 
'«X  un  animal  par  l’inoculation  du  système  nerveux  d'un  homme  ou  d’un 
j^inial  mort  du  tétanos.  Ile  telles  inoculations  ne  peuvent  être  positives  que  si 
Süh  ***  fix^ée  dépasse  la  dose  neutralisée.  Vis  à-vis  de  la  toxine  tétanique,  les 
«stances  albuminoïdes  sont  nettement  fixatrices,  alors  que  les  lipoïdes  phos- 
*«rés  ou  non  pbospborés,  à  l’exception  de  [irotagon,  sont  peu  fixateurs. 

'  Nous  avons  constaté  que  la  tuberculose  était  fixée  et  activée  parla  substance 
(,  spécialement  par  les  lipoïdes  phosphorés.  Les  poisons  adhérents  du 

j^«dle  de  Koch  se  comportent  vis-à  vis  du  système  nerveux  d’une  façon  ana- 
^««-  La  fixation  et  l’aclivalion  de  la  tuberculine  par  la  subslance  nerveuse 
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expliquent  fort  bien  la  gravité  des  symptômes  observés  au  cours  des  ménin¬ 
gites  tuberculeuses  où  existent  souvent  un  minimum  de  lésions  anatomiques- 
visibles.  La  tuberculine  sécrétée  au  niveau  des  méninges  vient  se  fixer  et 
s’activer  sur  les  éléments  nerveux,  spécialement  dans  la  région  bulbo-protubé- 
rantielle. 

«  Pour  la  strychine,  nous  avons  vu,  comme  Torata  Sano,  (|ue  la  substance 
blanche  et  les  cornes  antérieures  de  la  moelle  ont  un  pouvoir  fixateur  plus 
accentué  que  les  autres  parties  du  système  nerveux.  Les  essences  de  poisons 
alcooliques  (essence  de  sauge,  de  tanaisie,  d’iiysope),  injectées  dans  la  veine 
auriculaire  du  lapin,  se  fixent  sur  le  système  nerveux  et  spécialement  sur  le 
bulbe.  Nous  avons  constaté  que  l’inoculation  intracérébrale  aux  cobayes  de 
bulbe  de  lapins  intoxiqués  par  les  essences  détermine  un  syndrome  clinique 
avec  convulsions  épileptiformes  identique  à  celui  que  l’on  peut  déterminer  chez 
cet  animal  en  lui  injectant  un  mélange  fait  in  vitro  de  tissu  nerveux  broyé 
avec  quelques  gouttes  d’une  de  ces  essences.  Les  fixations  sur  le  système  ner¬ 
veux  des  anesthésiques,  du  plomb,  des  poisons  de  l’anaphylaxie  ont  été  démon¬ 
trées  par  différents  auteurs. 

«  Les  affinités  du  tissu  nerveux  vis-à-vis  des  dilférents  poisons  s’expliquent 
par  la  constitution  physico-chimique  des  divers  territoires  du  névraxe  et  paf 
les  phénomènes  d’absorption  et  d'adhésion  moléculaire  étudiés  par  Gengoii.  he 
tissu  nerveux  et  les  toxines  forment  des  complexes  plus  ou  moins  stables,  pré¬ 
sentant  des  propriétés  physiologiques  variables  suivant  les  divers  éléments  du 
complexe,  la  substance  fixatrice  et  la  toxine  fixée.  On  peut  détruire  le  complexé 
formé  en  mettant  en  sa  présence  une  troisième  substance  dont  l’affinité  pour  la 
toxine  sera  plus  intense  que  l’affinité  de  la  toxine  pour  le  tissu  nerveux.  C® 
phénomène  de  réversibilité  peut  expliquer  la  neutralisation  in  vitro  et  in  u»*® 
d’un  cerveau  toxique  par  l’antitoxine  correspondante. 

»  Nous  croyons  qu’un  grand  nombre  d’accidents  nerveux  (convulsions,  con¬ 
tractures,  paralysies,  comas,  etc  ),  ou  de  troubles  mentaux,  dont  la  pathogénie 
échappe  et  que  l'anatomie  pathologique  n’explique  pas,  sont  sous  la  dépendance 
de  la  fixation  de  certains  poisons  sur  certains  territoires  du  névraxe. 

t  Aux  différenciations  morphologiques  et  physiologiques  anciennes  des  diverse® 

régions  du  système  nerveux,  il  faut  ajouter  des  différenciations  chimique.®' 
L’étude  physico-chimique  des  constituants  du  névraxe  peut  conduire,  croyon®' 
nous,  à  des  résultats  importants,  tant  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  que  d® 
la  thérapeutique.  • 


MOELLE  ET  MÉNINGES 


IV.  Tumeurs  de  la  Moelle,  par  Ei.srkrg  (de  New-York). 

L’auteur  a  enlevé  plusieurs  tumeurs  intra-médullaires  et  expose  les  rem»®' 
ques  qu’il  a  pu  faire  au  cours  des  interventions.  11  conseille  de  faire  une  in®*' 
sion  verticale  de  la  moelle  sur  la  partie  qui  est  le  plus  en  saillie  et  d’énuclée® 
très  doucement  et  très  progressivement  la  tumeur. 

11  faut  avoir  grand  soin  d’épargner  les  vaisseaux  médullaires,  et,  autant 
possible,  on  doit  passer  entre  les  mailles  du  réseau  qu’ils  forment. 
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Traitement  Chirurgical  des  Paraplégies  Spasmodiques  (i),  par 
Kuttner  (de  lîreslau),  E.  Muirhead  Litïle  (de  Londres),  Oskah  Vüi.pius  (de 
Heidelberg). 

Les  auteurs  ont  exposé  successivement  les  progrès  accomplis  dans  ces  der- 
niéres  années.  Bien  que  les  neurologistes  établissent  une  dilTérence  nette  entre 
Il  diplégie  cérébrale  et  la  paraplégie  spinale  spasmodique  infantile,  les  auteurs 
ivouent  que,  cliniquement,  il  n’y  a  pas  de  distinction  possible,  car  il  existe 
Presque  toujours  des  symptômes  cérébraux  (strabisme,  anomalies  cérébrales) 
lins  la  paraplégie  spinale.  D’ailleurs,  le  même  traitement  est  applicable  aux 
deux. 

Les  symptômes  relèvent  de  la  disparition  de  l’action  régulatrice  et  inhibi- 
Irice  du  cerveau,  sur  les  centres  subcorticaux  soumis  au  stimulus  centripète, 
nname  Küttner  le  résume  de  façon  imagée,  «  les  centres  sous-corticaux  sont 
i^nntinuellement  éperonnés  et  jamais  refrénés  ».  11  en  résulte  des  contractures 
inusculaires  avec  des  déformations  telles  que  la  marche  et  même  la  station 
'  iboul  peuvent  devenir  impossibles.  Depuis  plus  de  vingt  ans,  on  s’est  efforcé 
remédier  à  cet  état  par  des  redressements,  la  ténotomie,  l’allongement  tendi¬ 
neux,  la  rupture  des  muscles  contracturés  suivis  de  redressement  dans  les  appa- 
l'eHs,  plus  rarement  d’arthrodèses  et  d’ostéotomies.  Chacune  de  ces  interven- 
■ons  a  donné  des  succès,  en  particulier  dans  les  cas  de  contractures  limitées. 
U  les  combinant  patiemment,  on  peut  arriver  à  de  très  beaux  résultats  ortho- 

Pédiques. 

^  Hepuis  1908,  à  la  suite  de  J. -J.  Nutt  (de  New-York),  puis  de  O.  Fckrster  (de 
fuslau),  on  a  tenté  de  substituer  aux  opérations  sur  les  muscles  les  sections  de 
fs  nerfs  moteurs  afférents,  ou  des  racines  sensitives  au  niveau  de  leurs  cen- 
^  ®s  médullaires.  Nutt  pratiquait  la  section  du  sciatique  suivie  de  sa  suture. 
i®fster  et  Tietze,  la  section  de  plusieurs  racines  postérieures  des  nerfs  dans  le 
l'ai  rachidien.  Guleke  proposa  ensuite  leur  section  hors  de  la  dure-mère, 
aylor  la  section  des  seules  parties  des  racines  correspondant  aux  nerfs  des 
"inscles  contracturés. 

Plus  récemment,  Stoffel  fait  porter  la  section  sur  les  nerfs  moteurs  eux- 
li  f***’  H"®  la  partie  du  nerf  où  passent  les  fibres  nerveuses  des- 

^  ®s  nu  muscle  atteint.  Vulpius  tente  un  certain  nombre  de  transplantations 
^i^euses  pour  remplacer  ces  sections. 

autres  auteurs,  comme  Allison  et  Schwab,  remplacent  la  section  des  filets 
j’^eux  par  leur  destruction  au  moyen  d’injections  d’alcool  dans  le  nerf, 
tlj  ^fo's  rapporteurs  vantent  les  résultats  obtenus  par  chacune  de  ces  mé- 
sav  **  section  nerveuse  paraît  supérieure  aux  injections  d’alcool.  Quant  h 
êfi'e  donnée  à  la  section  de  la  racine  postérieure,  aux 
partielles  de  Stoffel,  aux  transplantations  nerveuses  de  Vulpius, 
ies**'**'  P®'*^  *®  Lhaque  méthode  possède  des  guérisons  et  des  échecs, 

jj®^^ntages  et  des  inconvénients. 

®  intervenir  que  si  l’état  mental  du  sujet  le  permet, 

loipg  î’.ill'l®  insiste  sur  l’importance  du  traitement  de  rééducation  post-opéra- 
^  ®  affaire  à  un  enfant  d’insuffisance  mentale  certaine,  il  vaut  mieux 

®Pér  ^®  ®®®  ‘^®  ®"f  l’intelligence  de  l’enfant,  il  vaut  mieux 

®'>  car  1  amélioration  de  l’état  physique  est  suivie  parfois  d’une  surprenante 

^  Iles  rapports  ont  été  présentés  à  la  Section  d’Orlhopêdie. 
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transformation  de  l’état  mental.  Il  faut  opérer  vers  trois  ans  et  ne  pas  attendre 
trop  tard. 

VI.  Cavités  Médullaires  et  Méningites  cervicales,  étude  expéri' 
mentale,  par  .Ika.n  Ca.mu.s  et  Gustave  IIoussy  (de  Paris). 

Les  auteurs  ont  provoqué  expérimentalement,  chez  le  chien,  la  formation  de 
cavités  médullaires  rappelant  anatomiquement  et  histologiquement  celles  de  l.e 
syringomjélie.  Ces  cavités  ont  été  obtenues  par  injection  dans  l’espace  arach¬ 
noïdien,  entre  l’atlas  et  l’occipital,  d’un  mélange  irritant  composé  d’acide  graSi 
de  nucléinate  de  soude  et  de  talc. 

Ce  mélange  produit  toujours  une  méningite  considérable  formant  une  véri¬ 
table  virole  fibreuse,  épaisse,  unissant  par  symphyse  les  trois  méninges  e* 
s’étendant  au-dessus  et  au-dessous  du  lieu  de  l’injection. 

D’après  les  auteurs,  les  processus  qui  interviennent  dans  la  formation  dé* 
cavités  sont  avant  tout,  par  le  siège,  la  topographie  et  les  caractères  des  lésioRSi 
de  nature  ischémique.  Il  n’est  cependant  pas  possible  d’éliminer  d’une  faç®® 
complète  l’intervention  de  phénomènes  inflammatoires. 

L’interprétation  des  rapports  pathogéniques  des  méningites  et  de  la  syringO' 
myélie  a  passé  par  plusieurs  phases. 

Dans  une  première,  avec  Charcot  et  Joffroy,  Joffroy  et  Achard,  les  cavit*® 
médullaires  sont,  au  point  de  vue  pathogénique,  considérées  comme  secondair®* 
à  la  méningite. 

Dans  une  seconde  phase  dans  laquelle  se  trouve  exprimée  l’opinion  classiq®® 
actuelle,  la  pachyméningite  passe  au  second  plan,  la  lésion  syringomyéli?®® 
devient  essentielle  et  peut  ou  non  s’accompagner  de  pachyméningite. 

Avec  le  travail  de  Jean  Camus  et  Gustave  Roussy,  nous  sommes  amenés, 
des  faits  expérimentaux  précis,  à  une  opinion  voisine  de  la  première.  Laméni®' 
gite  est  la  lésion  primitive  et  essentielle  et  entraine  la  formation  de  cavü^* 
médullaires. 

VII.  Contribution  à  l’étude  de  la  Diasthématomyélie,  par  E.  Me»®® 
(de  Milan). 

L’auteur  a  présenté  au  Congrès  de  nombreuses  microphotographies  d’un  é®* 
très  intéressant  de  dédoublement  véritable  de  la  moelle  épinière  (diasthéna®^®^ 
myélie)  dans  sa  portion  dorsale  inférieure  et  lombaire.  L’auteur  a  coupé 
séries  la  moelle  et  a  pu  suivre  toutes  les  particularités  de  cette  pièce  depui®  ^ 
formation  d’un  septum  avec  néoformation  gliomateuse  au-dessus  du  dedou® 
ment,  jusqu’à  la  moelle  sacrée  qui  redevient  presque  normale.  L’intérêt  du  ® 
est  augmenté  par  le  fait  que  cette  moelle  présentait  les  altérations  classifl®^^ 
de  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  L’auteur  avait  même  coupé  cette  m®®  ^ 
dans  le  seul  but  de  rechercher  la  cause  des  phénomènes  spasliques  très  P 
accentués  qu’on  avait  observés  chez  le  malade.  j 

C’est,  dans  la  littérature,  le  premier  cas  de  diasthématomyélie  avec  scié® 
latérale  amyotrophique.  A  propos  de  son  cas,  l’auteur  rappelle  les  travau®^^^ 
Foà,  de  Boonme,  de  Jusar  en  Italie,  le  travail  classique  d’ira  von  GiesoU. 
récents  travaux  de  Sibelius,  d’IIennebcrg,  etc.,  et  surtout  un  cas  de 
publié  en  188!)  (Wirchoic's  ArchivJ  concernant  une  diathématomyélie  dan» 
moelle  atteinte  de  myélite  traumatique  :  M.  Medea  a  pu  photograP 
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quelques-unes  des  coupes  que  Miura  avait  envoyées  à  examiner  à  Virchow  :  le 
cas  de  Miura,  qui  est  cité  seulement  par  quelques  auteurs,  ressemble  beaucoup 
«■U  cas  de  Medea. 


Vlll.  Les  Pachyméningites  hémorragiques.  Étude  anatomique,  his¬ 
tologique  et  expérimentale,  par  Pierre  Marie,  Gustave  Roussy  et  Guy 

Laroche  (de  Paris). 

Malgré  les  discussions  qui,  depuis  plus  de  soixante  ans,  ont  eu  lieu  sur  les 
pachyméningites  hémorragiques,  leur  pathogénie  n’est  pas  encore  résolue;  les 
deux  grandes  théories  de  l’inflammation  et  des  hémorragies  primitives  conti- 
•luent  à  avoir  chacune  leurs  partisans.  Les  auteurs  ont  essayé  de  préciser 
1  étude  anatomique,  histologique  et  pathogénique  des  inflammations  de  la  dure- 
'Rère,  en  s’appuyant  sur  deux  cas  cliniques  et  expérimentaux. 

Les  formes  qu’ils  ont  isolées  sont  au  nombre  de  trois,  comprenant  elles- 
•nêmes  un  certain  nombre  de  sous-types  : 

1"  La  forme  arborescente,  caractérisée  par  des  ramifications  vasculaires  d’as- 
Pect  arborescent,  sous  forme  de  plaques  plus  ou  moins  étendues;  histologique- 
•ûent,  on  trouve  des  néo-membranes  fibrineuses  avec  de  très  nombreux  vais¬ 
seaux  capillaires  et  peu  hémorragiques.  11  faut  en  rapprocher  la*  forme  gélati- 
•leuse  à  prédominance  d’exsudation  fibrineuse,  et  la  forme  fibreuse  à  tissu 
conjonctif  adulte. 

2°  La  forme  hémorragique  comprenant  un  type  en  plaques,  un  type  diffus  et  un 
^ype  enkysté  (hématome  en  tumeur  ou  en  nappe). 

Dans  les  formes  hémorragiques  en  plaques  ou  diffuses,  l’exsudât  plus  ou 
Oioins  abondant  est  piqueté  d’hémorragies  qui  se  trouvent  histologiquement 
^ans  les  coupes.  Les  hématomes  en  tumeur  ou  en  nappe  sont  caractérisés  par 
1  enkystement  de  ces  hémorragies  devenues  très  abondantes. 

3“  La  forme  oereuse,  caractérisée  par  un  état  cuivré  de  la  dure-mère.  Ilistolo- 
S'quement,  cet  aspect  est  dû  à  des  pigments  hématiques  donnant  la  réaction 
^Cfrique. 

Il  existe  de  très  nombreuses  formes  de  transition  entre  ces  divers  aspects,  ce 
*Iai  indique  qu’il  s’agit  là  de  types  évolutifs. 

Les  auteurs  font  remarquer  l’intérêt  de  ces  formes  latentes,  qui  expliquent 
^  apparition  brutale  d’un  hématome  soi-disant  primitif.  D’autre  part,  elles  sont 
faveur  de  la  nature  inflammatoires  de  pachyméningites  hémorragiques. 
H  ailleurs,  les  expériences  personnelles  des  auteurs  sur  le  lapin  et  le  chien  leur 
®ût  montré  que  l’injection  de  sang  à  elle  seule  ne  suffit  pas  à  déterminer  un 
^lat  inflammatoire  durable  et,  qu’au  contraire,  l’injection  de  substance  irritante 
*®Os  addition  de  sang  détermine  un  état  blanchâtre  ou  ocreux  avec  néo- 
**'6inbranes,  tout  comme  dans  les  pachyméningites  humaines. 

L’Albumine  Rachidienne  au  cours  des  Compressions  Médullaires 
Cérébrales.  Ses  variations  post-opératoires,  par  Sicard  et  Foix. 

,  Toute  compression  intra  ou  extra-médullaire  avec  symptômes  cliniques  en 
®''olution  provoque  une  réaction  d’hyperalbuminose  rachidienne  sans  hypercy- 
'ose, 

I^es  compressions  cérébrales  n’obéissent  pas  toutes  à  cette  règle.  Par  contre, 

Vperalbuminose  s’est  toujours  montrée  très  manifeste  au  cas  de  stase  papil- 
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laire.  Ces  deux  signes  :  stase  papillaire  et  hyperalbuminose,  marchent  de  pair, 
l’hyperalbumine  précédant  souvent  la  stase. 

Les  opérations  décompressives  du  rachis  et  du  crâne,  même  la  simple  ponc¬ 
tion  lombaire,  exercent  en  général  une  Influence  rétrocessive  marquée  sur  l’al- 
Immine  rachidienne.  Celle-ci  peut  môme  rapidement  revenir  a  son  taux  normal 
après  laminectomie  et  craniectomie. 

La  recherche  de  l’albumine  rachidienne  doit  se  faire  à  l’aide  de  l’acide  nitri¬ 
que  à  froid,  quatre  gouttes  environ  d’acide  par  centimètre  cube  de  liquide. 

L’appréciation  quantitative  clinique  de  l’albumine  rachidienne  est  facilitée  par 
l’emploi  de  tubes  spéciaux  effilés  et  gradués  qui  mesurent  approximativementlc 
précipité  formé.  La  graduation  1  correspond  à  l’albumine  normale  (20  centi¬ 
grammes  environ;  la  graduation  2  à  l’albumine  augmentée  (50  centigrammes 
environ);  la  graduation  3  à  l’hyperalbumine  (73  centigrammes  environ,  rap¬ 
porté  au  litre  de  liquide  céphalo-rachidien). 

.\.  Mesure  de  la  Pression  du  Liquide  Céphalo-rachidien,  par  IL  Ci.audb 
(de  Paris;. 

Plusieurs  appareils  ont  déjà  été  construits  pour  mesurer  la  pression 
liquide  céphalo-rachidien.  Mais  ils  sont  souvent  compliqués  et  comportent  poU'' 
la  plupart  des  causes  d’erreur  importantes. 

L’appareil  que  présente  l’auteur  est  des  plus  simples.  Il  est  essentiellement 
composé  d’un  petit  manomètre  réuni  par  un  court  tuyau  en  caoutchouc  à  une 
aiguille  à  ponction  lombaire.  Un  robinet  permet  de  régler  l’arrivée  du  liquid® 
céphalo-rachidien  dans  l’appareil  ;  une  mesure  de  pression  ne  nécessite  qu’une 
très  petite  quantité  de  ce  liquide. 

Cet  appareil  peut  permettre  de  mesurer  facilement  et  de  la  même  manière  le 
pression  veineuse. 

XL  Nouvelle  méthode  d’examen  du  Liquide  Céphalo-rachidiett» 

par  DunupT  (de  Paris). 

Les  méthodes  d’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  actuellement  employées 
permettent  exclusivement  ou  la  numération  des  éléments  cellulaires  ou  leun 
analyse  qualitative. 

L’auteur  a  cherché  un  moyen  d’obtenir  d’un  seul  coup  ces  deux  ordres  de 
renseignements. 

Il  emploie  des  tubes  de  verre  cylindriques,  dont  le  fond  est  constitué  par  un® 
membrane  de  collodion,  préparée  k  l’avance  et  fixée  par  une  ligature  sur  1® 
cannelure  circulaire  du  tube.  La  filtration  du  liquide  s’opère  grâce  à  l’empl®’ 
d’une  trompe  à  eau.  Les  éléments  se  déposent  sur  la  membrane  où  on  peut  le® 
compter  et  en  apprécier  les  caractères  après  coloration. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES  ET  RACINES  NERVEUSES 

XII.  Territoires  cutanés  des  Nerfs  périphériques  et  des  Baci»®® 
nerveuses,  par  Purves  Stewart  (de  Londres). 

L’auteur  présente  une  statuette  sur  laquelle  il  a  eu  l’ingénieuse  idée  de 
représenter,  en  leur  donnant  des  couleurs  différentes,  les  territoires  radic“ 
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Ws.  Les  racines  correspondantes  de  chaque  partie  :  cervicale,  dorsale  lom- 
Ye.-.,  de  la  moelle,  sont  de  même  couleur. 

elle**  figure  un  homme,  bras  et  jambes  écartés,  en  position  symétrique  ; 

filet  Kl  consultée  dans  tous  les  sens;  de  minces 

fére!*  courent  sur  les  territoires  radiculaires  et  séparent  les  aires  des  dif- 
ccents  nerfs  cutanés. 

XIII  Sur  les  lésions  des  Nerfs  dans  l’Intoxication  Oxycarbonée, 

par  lÏKNiu  Clauük  (de  Paris), 

les  paralysies  observées  à  la  suite  des  intoxications  par  l’oxyde  de  carbone 
la  conséquence,  en  général,  de  lésions  des  centres  nerveux  d’origine  vas- 
t  aire  (hémorragies,  ramollissement).  On  peut  observer  également  des  altéra- 
18  des  nerfs  périphériques,  mais  elles  sont  le  plus  souvent  liées  à  des  intoxi- 
être**!?*  °‘'‘I‘‘®>  al  notamment  à  l’alcoolisme;  leur  apparition  peut 

teur  P“''  l’intoxication  oxycarbonée.  Fréquemment,  des  troubles  mo- 

Psjcho-névropathique  se  surajoutent  à  ces  divers 
Ptômes.  Les  lésions  nerveuses  causées  par  l’oxyde  de  carbone  ne  sont  pas 
Peuv'^^!  névrites  périphériques,  et,  contrairement  à  l’opinion  classique,  ne 
Elles  ^  “s®i"ailées  aux  névrites  alcooliques,  diphtériques,  arsenicales,  etc. 
d’un  caractérisent  cliniquement  par  un  gonflement  quis’étend  à  un  segment 
n  membre,  s’accompagnent  de  rougeur,  de  douleur  sur  le  trajet  d’un  nerf, 
lûodir  I'’0“I'Ies  de  la  sensibilité,  les  paralysies  motrices,  les 

iRemh  **^'""*  n®  s'étendent  pas  aux  divers 

se  dè  1  ■  Pliénoménes  sont  la  conséquence  de  foyers  hémorragiques  qui 
ïeu8  ®  '’oisinage  des  gros  troncs,  ou  de  certaines  branches  ner 

sont  s  ‘’‘^®™®®®®gl®  diffuse  dans  les  muscles  du  voisinage,  lesquels 

“’asit  ****''*^"*^  altérés  aussi  au  cours  de  l’empoisonnement.  Plus  fréquemment,  il 
de)»  ®®®*®‘^®"I  de  petites  hémorragies  intra-tronculaires,  surtout  dans  le  type 
Survie  **'^''*^  apoplectiforrne.  11  est  possible  que  des  complications  inflammatoires 
lieuse**"®"^  ^^®  ®.®®  épanchements,  alors  le  tableau  de  la  névrite  infec- 

*®8  ,  ®®®®'*daiite  est  réalisé.  En  général,  les  hémorragies  se  résorbent  vite  et 
s’agD  ,  ‘*®  compression  nerveuse  s’atlénuent  parallèlement.  Quand  il 

plus  ,  ®  ^®’>’®*’®  apoplectiformes  dans  les  troncs  nerveux,  l’évolution  peut  être 
•aire  ''  probablement  un  certain  degré  de  sclérose  inter-fascicu- 

Part  d***  ®*I’*‘‘I®®  rétrocession  souvent  incomplète  des  symptômes.  La  plu- 
Pentr  nerveuses  observées  à  la  suite  des  intoxications  oxy carbonées 

difto-T*  groupe  des  névrites  par  ischémie.  Au  point  de  vue  mé- 

d’ün  convient  ainsi  de  savoir  que  lorsqu’on  a  sous  les  yeux,  à  la  suite 

Sénép^ir  P®®  l’oxyde  de  carbone,  le  tableau  d’une  polynévrite 

|,^^i^a“®ée  des  membres  inférieurs  ou  des  quatre  membres,  il  faut  songer  à 
troubles  nerveux  d’origine  toxique  ou  toxi-infectieuse  surajoutés, 
polynévrite  alcoolique  dont  l’apparition  peut  être  favorisée  par 
%t  oxycarbonée,  mais  qui  n’est  pas  dans  un  rapport  direct  de  cause  à 

^rec  celle-ci. 

^  XlV.  Lésions  du  Nerf  Optique,  par  Sænger  (de  Hambourg). 

projette  une  longue  série  de  coupes  de  nerfs  optiques,  ayant  appar- 
II  ét  m*  malades  qui  souflraient  de  diverses  maladies  du  système  nerveux. 

•t  des  rapprochements  et  des  différences  entre  les  dilTérentes  modalités 


liËVUE  NEUROLOGIQUE 


;{o8 

des  lésions  qu’il  analyse.  11  insiste  particulièrement  sur  celles  de  la  s^'philis! 
elles  procèdent  presque  toujours  de  la  périphérie,  et  envahissent  le  nerf  en  sui¬ 
vant  les  cloisons  conjonctivo-vasculaires. 

XV.  Paralysies  Obstétricales,  [lar  (Ioosse.ns  (de  Bruges). 

L’auteur,  qui  a  eu  l’occasion  d’étudier  un  assez  grand  nombre  de  séquelles  d® 
paral^'sies  obstétricales,  a  repris  dans  son  ensemble  l’étude  de  la  question. 

Il  décrit  rapidement  les  deux  principaux  types  de  paralysie  connus  ;  le  type 
Erb  et  le  type  Klumpke  ;  puis  il  analyse  la  constitution  respective  des  deux 
parties  «  supra-scapulaire  et  infra-scapulaire  »  du  plexus  brachial.  Les  lésions 
qui  produisent  les  paralysies  obstétricales  portent  dans  80  »/»  des  cas  sur  Is 
partie  supra-scapulaire  de  ce  plexus  (sur  les  V'  et  VI°  cervicales).  Suivant  les  cas, 
il  s’agit  de  simples  extravasations  sanguines  dans  la  tunique  des  nerfs,  ou  de  rup¬ 
ture  plus  ou  moins  complète  des  fibres. 

Les  mauvaises  présentations,  la  main  de  l’accoucheur,  les  manœuvres  au  for¬ 
ceps,  sont  les  causes  habituelles  des  lésions  traumatiques  du  plexus  brachial 
qui  enlrainent  les  paralysies. 

Comme  Fairbank,  l’auteur  pense  qu’on  a  tort  de  laisser  à  elles-mêmes  ces 
paralysies  pendant  les  premières  semaines  delà  vie  ;  on  doit  mettre  le  membre 
atteint  dans  une  gouttière,  pratiquer  massage  et  faire  jouer  une  à  une  toutes  les 
articulations. 

Au  bout  d’un  mois,  il  est  utile  d’employer  le  traitement  électrique  (couran 
faradique  si  le  muscle  répond  à  cette  excitation,  courant  galvanique  au  cas  con¬ 
traire). 

Dans  les  cas  où  les  troubles  sont  très  marqués  et  ne  cèdent  pas  aux  divel* 
essais  thérapeutiques  mentionnés  plus  haut,  il  est  indiqué  de  recourir  au  traite¬ 
ment  chirurgical. 

XVI.  Radicotomie  postérieure  et  Gangliectomie  rachidienne 

pour  Algies,  par  Sicard  et  Des.uarest  (d(^  Daris). 

Toute  opération  sur  le  rachis  destinée  à  combattre  le  symplôme  douleur 
tendre  à  l’ablation  du  ganglion  rachidien.  La  radicotomie,  même  avec  résectioc 
de  la  racine,  n’interrompt  en  effet  qu’un  des  segments  de  transmission 
impressions  douloureuses.  Elle  prête,  en  outre,  à  la  régénération  du  bout  cen 
tral  ganglionnaire  et  elle  explique  la  récidive  algique. 

Expérimentalement,  chez  le  chien,  Texcitalion  du  segment  sectionné  radieÇ 
laire,  attenant  au  ganglion,  provoque  encore  de  vives  douleurs. 

Il  parait  donc  logique  d’admettre,  au  moins  théoriquement,  que  l’ablation 
ganglions  responsables  de  l’algie  soit  l’opération  de  choix  puisqu’elle  visc 
destruction  globale  des  centres  douloureux,  trophiques  et  de  régénération. 

XVII.  Côtes  cervicales,  par  Marie,  O.  Crouzo.n  et  Chatelin  (de  Paris)- 

Les  auteurs  montrent  que  l’existence  de  côtes  cervicales  n'est  pas  aussi  i’®''® 
qu’on  semble  le  croire  en  général.  Dans  l’espace  de  quelques  mois  ils  ont  pu  ® 
découvrir  de  nombreux  cas.  , 

Presque  toujours  l’existence  de  ces  côtes  cervicales,  à  peine  ou  ampleu>® 
développées,  se  traduit  par  des  fourmillements  dans  les  doigts  et  une  atropu 
légère  des  petits  muscles  de  la  main. 
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Chaque  fois,  donc,  qu’on  se  trouve  en  présence  de  troubles  sensitifs  légers 
anayotrophiques  peu  marqués  des  extrémités  des  membres  supérieurs,  on 
en  l'absence  d’une  cause  nette,  rechercher  par  la  radiographie  s’il  n’existe 
pas  de  côtes  cervicales. 


^^•11  Les  Atrophies  musculaires  spinales  d’origine  Syphilitique.  (Le 
Syndrome  vasculaire  syphilitique  des  Cornes  antérieures),  par 

Andhê  Liîhi  (de  Paris). 

La  syphilis  est  extrêmement  fréquente  dans  l’étiologie  de  très  nombreuses 
^tfcphies  musculaires,  progressives  ou  non. 

Les  cas  d’atrophie  musculaire  progressive  Aran-Ducbenne  d’origine  syphili- 
Lque,  comme  celui  que  Raymond  a  publié  en  1893,  ne  sont  pus  l’exception, 
'^'ais  bien  la  règle.  En  1903,  nous  en  avons  signalé  plus  de  trente  observations  ; 
'‘'^iuellement,  plus  de  quatre-vingts  observations  d’amyotrophies  spinales  proyres- 
hïfj  syphilitiques  pures  ont  été  rapportées,  et  plus  de  cent  quatre-vingts  si  l’on 
*^otnpte  les  cas  où  s’associaient  à  l’atrophie  Aran-Duchenne  quelques  signes  de 
^âbes  ou  de  paralysie  générale. 

Certaines  amyotrophies  non  progressives,  comme  celles  des  petits  muscles 
®  la  main  signalées  par  Pierre  Marie  et  Foix,  et  certaines  amyotrophies  con¬ 
sécutives  il  une  poliomyélite  antérieure  aigue  de  l’adulte,  comme  dans  le 
®as  d’André  Léri  et  S,  A.  K.  Wilson,  sont  sans  doute  aussi  d’origine  syphili- 
Lque. 

La  caractéristique  anatomique  de  ces  amyotrophies,  en  dehors  de  l’atrophie 
cellules  des  cornes  antérieures  avec  ou  sans  lésion  en  foyer,  consiste  en  des 
vasculaires  et  souvent  méningées  (inlill ration  lymphocytaire  de  la 
•béninge,  manchons  lymphocytaires  périvasculaires  dans  la  moelle).  Ces  lésions 
^Oùt  plus  diffuses  que  celles  de  la  poliomyélite  antérieure  chronique  classique, 
y  a,  en  somme,  un  véritable  syndrome  vasculaire  des  cornes  antérieures,  syn- 
“’We  étiologiquement  syphilitique  et  cliniquement  amyotrophique. 

^  Le  diagnostic  étiologique  peut  presque  toujours  être  fait,  pour  peu  qu’on  pense  • 
a  syphilis  et  qu’on  la  recherche.  11  n’y  a  pas  le  plus  souvent,  comme  le  pen- 
^  “  î^aymond,  une  évolution  aigue  ni  des  douleurs,  mais  on  constate  la  réaction 
®  ^Vassermann,  la  lymphocytose  céphalo-rachidienne,  le  signe  d’Argyll- 
^  oertson  ;  aucun  de  ces  signes  n’est  constant,  mais  la  présence  d’un  seul 
®t>tre  eux  suflit  presque  au  diagnostic.  A  ces  signes  se  Joignent  souvent  quel- 
s  signes  de  sclérose  latérale,  comme  l’exagération  des  réflexes  ou  le  signe 
®  habinski,  ou  quelques  signes  de  sclérose  postérieure,  comme  des  douleurs  ou 
^  signes  plus  nets  de  tabes;  ces  signes  indiquent  qu’il  ne  s’agit  pas  d’une 
'oinyélite  antérieure  systématisée,  mais  d’une  méningo-myélite  plus  diffuse 
Probablement  syphilitique. 

6st  important  de  faire  ce  diagnostic  étiologique  précocement,  car  le  Iraite- 
l’i  a  **  pronostic  en  dépendent  :  c’est  seulement  par  le  mercure  et 

rét  observateurs,  aujourd’hui  fort  nombreux,  ont  pu  arrêter,  faire 

^^océder  ou  même  guérir  une  amyotrophie  progressive. 

“L  Foeustkii,  Sængeb,  Minob,  IIead  signalent  des  observations  confirmatives. 


XIX.  Remarques  anatomo-pathologiques  et  pathogéniques  sur  les 
Amyotrophies  des  Tabétiques,  par  A.  II.vbrk  (de  Paris). 

Malgré  l’abondance  des  travaux  publiés  sur  les  amyotrophies  qu'on  voit  sur¬ 
venir  dans  un  cinquième  environ  des  cas  de  tabes,  certains  faits  anatomo¬ 
pathologiques  paraissent  avoir  été  presque-complètement  méconnus,  elles  patho¬ 
génies  actuellement  classiques  ne  semblent  être  ni  à  l’abri  des  critiques,  ni  les 
seules  qu'on  puisse  envisï%er. 

.\yant  longuement  étudié  la  question  des  arthropathies  du  tabes  dans  sa 
thèse  inaugurale  (Paris,  1912),  l’auteur  a  été  amené,  à  cette  occasion,  à  exa¬ 
miner  un  grand  nombre  d’amjotrophies  tabétiques,  et  les  conclusions  auxquelles 
il  est  arrivé  peuvent  se  résumer  de  la  fafon  suivante  : 

1"  11  existe  dans  certains  cas  d’amyotrophies  tabétiques  des  lésions  vasculaires 

très  importantes,  qui  consistent  en  endo  et  périartérite,  en  endo  et  périphlé¬ 
bite  subaiguë  et  chronique  ; 

Elles  n’ont  été  qu’exceptionnellement  notées  et  d’une  façon  tout  incidente. 

2”  Ces  lésions  vasculaires  paraissent  suffisantes  k  elles  seules  pour  expli¬ 
quer  les  atrophies  musculaires  au-dessus  et  au  niveau  desquelles  on  les  trouve, 
et  Barré  pense  que  certaines  au  moins  des  amyotrophies  dites  tabétiques  sont 
d’origine  vasculaire  et  d’ordre  ischémique  ; 

3“  Les  amyotrophies  d’origine  vasculaire  des  tabétiques  doivent,  à  son  avis, 
être  rapprochées,  au  point  de  vue  pathogénique,  des  autres  troubles  trophiques 
du  tabes;  arthropathies,  mal  perforant  plantaire,  etc... 

«  De  même  que  nous  avons  dit  dans  notre  thèse  inaugurale  que  les  arthropa- 
thies  des  tabétiques  ne  sont  pas  tabétiques,  nous  pensons  aujourd’hui,  ajoute 
l’auteur,  que  les  amyotrophies  d’origine  vasculaire  de  ces  malades  n’appartien¬ 
nent  pas  au  tabes. 

«  Notre  conception  estdoduite  défaits  indubitables,  elle  s’appuie  sur  les  notions 
les  plus  certaines  que  nous  possédions  touchant  la  nutrition,  avant  tout  vascu¬ 
laire,  des  tissus  quels  qu’ils  soient.  Les  théories  de  nos  devanciers  sont,  au  con¬ 
traire,  basées  sur  l’existence  réelle  du  pouvoir  trophique  du  système  nerveux, 
il  n’est  pas  inutile  de  rappeler  ici  que  l’hypothèse  commode  d’un  pareil  réle 
des  cellules  des  cornes  antérieures  n’a  jamais  reçu  de  démonstration  péremp¬ 
toire.  » 

4”  Aux  propositions  qui  précèdent,  l’auteur  ajoute  les  deux  hypothèses  sui¬ 
vantes  : 

a)  Il  est  possible  que  dans  certains  cas  les  lésions  des  nerfs  intramusculairo*’ 
auxquelles  on  a  fait  jouer  un  rôle  pathogénique  de  premier  ordre,  soient  secon¬ 
daires  aux  altérations  syp)iilitiques  des  vaisseaux,  au  même  titre  que  les  lésion» 
musculaires. 

b)  Il  est  possible,  d’autre  part,  que  les  lésions  des  cellules  des  cornes  ante¬ 
rieures  qui  sont,  dans  bon  nombre  d’amyotrophies,  tardives  et  très  inconstante»’ 
soient  secondaires  à.  l’immobilité  relative,  à  l’impotence  fonctionnelle  qui  résul¬ 
tent  de  ces  troubles  musculaires.  «  On  peut  penser  qu’il  existe  une  analogie  entre 
les  lésions  cellulaires  des  cornes  antérieures  constatées  chez  les  tabétique» 
amyotrophiques  et  celles  de  la  moelle  des  amputés.  » 

5"  Le  nombre  des  cas  où  les  amyotrophies  des  tabétiques  reconnaissent  vrai¬ 
ment  pour  cause  une  lésion  des  cornes  antérieures,  des  racines  antérieures,  o'T 
des  nerfs  intra-musculaires  est  probablement  beaucoup  moins  grand  qu’on  ne 
croit  actuellement. 
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variété  de  Paralysie  Familiale  transitoire  des 

Membres  inférieurs  observée  en  Bretagne,  par  Lenobi.k  (de  Brest). 

Six  cas  de  paralysie  familiale  dans  deux  familles  différentes  du  Finistère, 
•ocalisée  aux  membres  inférieurs. 

A.  un  début  brusque,  caractérisé  par  des  douleurs,  des  phénomènes  paré- 
>ques  et  de  l’atrophie,  succède  une  phase  de  régres^on,  à  la  suite  de  laquelle 
0»  peut  observer  comme  reliquat  des  troubles  trophiques  et  parétiques  des 
Muscles  jambier  antérieur,  extenseur  commun  des  orteils  et  extenseur  propre 
gros  orteil  avec  réaction  de  dégénérescence  dans  le  domaine  du  nerf  Doolité 
fixtertiB  ‘  ^ 
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I.  Localisations  Cérébrales  et  signification  précise  des  Sillons  de 
la  Surface  des  Hémisphères.  Uapporl  de  C.-U.  Ahiens  Kâppeus  (d’Ams¬ 
terdam). 

Pour  juger  de  la  signification  des  sillons  dans  leurs  rapports  avec  les  localisa¬ 
tions,  il  est  nécessaire  de  faire  l’étude  du  développement  des  sillons  et  d® 
reprendre  celle  des  localisations  réelles. 

Un  parallèle  signiflcatif  existe  entre  les  caractères  du  développement  des  fis¬ 
sures  et  ceux  du  développement  des  localisations  réelles  dans  le  cortex,  fi® 
telle  sorte  que  l’étude  de  la  morphologie  des  fissures  garde  également  une 
grande  valeur  au  point  de  vue  des  localisations. 

On  observe  des  variations  importantes  dans  ce  parallèle,  de  telle  sorte  qu’un® 
étude  sur  les  fissures  aura  toujours  besoin  d’être  contrôlée  par  une  étude  des 
localisations  réelles.  Ces  variations  peuvent  souvent  être  expliquées  par  un® 
observation  plus  attentive  de  la  constitution  des  sillons. 

L’homologie  ou  la  non  homologie  des  zones  de  localisation  ne  doivent  p®® 
être  considérées  comme  dépendantes  de  l’homologie  ou  de  la  non  homologie  de® 
aires  adjacentes,  considérées  d’une  façon  intrinsèque  (1). 

II.  Développement  du  Cerveau  et  de  l’Œil.  Communication  de  Albeb’’ 

Wilson  (de  Londres)  (2). 

III.  Nouvelles  observations  sur  le  Pédoncule  cérébral  de  MacaoiïS 

Rhésus.  Communication  de  AuiiitEcuï  Mussen  (de  Munich)  (d). 

IV.  Développement  du  Noyau  central  du  Cervelet.  Communication  fi® 

Addison  (de  Philadelphie)  (4). 

V.  Développement  des  Nerfs  Olfactifs  chez  les  Vertébrés.  Communt' 

cation  de  Ca.mehon  (de  Londres)  et  Milliuan  (de  Manchester). 

Projections  illustrant  le  développement  du  nerf  olfactif  chez  les  poissons,  1®* 
oiseaux  et  les  mammifères  (5). 

(1)  Section  d’ Anatomie  et  d’ Embryologie. 

(2)  Ibid. 

(3)  Ibid. 

,  (4)  Ibid.  I 

(.'>)  Section  de  lihinologic  et  de  Lanjngologic. 


VI  Morphologie  du  Système  nerveux  Sympathique.  Kapport  de 
Caiil  Hüder  (de  Ann  Arbor). 

Historique  de  l’évolution  des  idées  sur  le  système  nerveux  sympathique .  L'ora- 
teur  indique  que,  du  stade  de  grande  complexité,  on  a  évolué  vers  plus  de  sim¬ 
plicité;  les  traits  caractéristiques  du  système  sont  identiques  dans  toutes  les 
'■figions,  le  sympathique  est  une  unité  et  non  pas  une  série  d’entités. 

Paterson  (de  Liverpool)  n’admet  pus  cette  conception.  Il  regarde  la  portion  tlioraco- 
lombairo  du  sympathique  comme  un  organe  complètement  dilîérent  du  reste  du  système 
fil  complètement  à  part  du  système  nerveux  central.  Le  système  sympathique  était  pri- 
tnitivemenl  destiné  à  l’innervation  du  canal  intestinal. 

Haskeli,  (de  Cambriilge)  pense  au  conti'aire  que  le  sympathique  doit  être  regardé 
fiotnme  primitivement  et  intimement  en  correction  avec  le  système  vasculaire. 

Laignei.-Lavastine  (do  Paris),  comme  le  rapporteur,  n'admet  pas  une  division  radi- 
fifile  entre  le  sympathiciue  et  le  syslèmc  autonome  ;  il  insiste  sur  la  prédominance, 
"fins  les  cellules  sympathiques,  do  la  ilisposition  neurolibrillaire  rétriculèe,  qui  parait 
•’épondre  à  un  moindre  degré  de  dilléreneialion  que  le  type  laseiculé;  il  l’ait  mention  de 
*fifi  recliorches  inédites  sur  les  cellules  nerveuses  de  la  valvule  de  Thélièsius  et  les 
fibres  nerveuses  du  faisceau  de  His,  et  rappelle  ses  expériences  sur  le  chien.  Chez  cet 
''filmai,  après  arrachement  de  la  chaîne  sympatliiquc  thoraci([ue  gaucho,  il  a  trouve  des 
lésions  chroinatolytiques  de  réaction  à  distance  dans  les  cellules  nerveuses  homolaté- 
ffiles  de  la  corne  latérale  de  la  moelle  dorsale  et  de  la  base  de  la  corne  antérieure  do  la 
'fioelle  cervicale.  Enfin,  l’auteur  s’appuie  sur  l’exemple  dos  grosses  fibres  à  myéline  de 
'vûllikor,  qui  conduisent  directement  des  viscères  à  la  moelle  la  sensibilité,  pour  con- 
fifiire  qu’i  l’heure  actuelle  les  définitions  du  sympathique,  anatomique,  physiologique 
fil  clinique,  ne  juxtaposent  pas  exactement  leurs  termes  ;  au  point  de  vue  pratique,  c’est 
h  définition  clinique  qui,  partant  des  syndromes,  fournit  la  meilleure  base  aux  recher- 
fifies  médicales  (t). 

'^H  Les  Systèmes  du  Réseau  Neurofibrillaire  et  des  Neurofibrilles 

longues  dans  les  Éléments  Nerveux  des  'Vertébrés.  Communication 

de  Autubo  üonaüoio  (de  Modène)  (2). 

Vlll.  Sur  les  Mitochondries  dans  les  Cellules  Nerveuses  et  leur  Colo¬ 
ration.  Gommunicalioa  de  Schirokogoboff  (de  üorpat)  (3). 

Le  phénomène  de  Neurobiotaxis  dans  le  Système  Nerveux 
central.  Communicalion  de  Auien.s  K.abbers  (d’Amsterdam)  (4), 

Le  Système  Excitateur  du  Cœur  et  le  Système  Musculaire 
correspondant.  Uapport  de  Thomas  Lewis  (de  Londres). 

Le  travail  de  M.  Lewis  résume  ses  observations  relatives  à  l’appareil  régnla- 
du  cœur  chez  les  mammifères. 

L’auteur  compare  les  formes  des  courbes  électriques  obtenues  par  l’excitation 
fifis  diverses  régions  de  l’oreillette  avec  les  courbes  électriques  normales,  et  il 
filfidie  les  formes  des  courbes  électri<|ues  obtenues  en  partant  directement  du 
Hssu  auriculaire.  Sa  conclusion  est  que  la  poussée  de  contraction  prend  nais- 
^fifice  dans  le  voisinage  immédiat  du  nodule  sinu-auriculaire  pour  le  cœur 
"firrnal. 

(*)  Seelion  d' Anatomie  et  d’Embri/otogie. 

(2)  Ibid. 
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Les  applications  de  chaud  et  de  froid  en  divers  points  de  l’oreillette  ont  per¬ 
mis  d’établir  le  fait  que  les  impulsions  sont  créées  dans  la  même  région.  Des 
expériences,  dans  lesquelles  on  a  provoqué  une  lésion  du  nodule  par  une  action 
mécanique,  chimique  ou  thermique,  viennent  confirmer  encore  cette  conclusion. 
Le  nodule  sinu-auriculaire  est  donc  le  régulateur  du  cœur  chez  tous  les  mam¬ 
mifères  (1). 

XI.  Le  Système  Excitateur  du  Cœur  et  le  Système  Musculaire  cor¬ 

respondant.  Rapport  de  Ivv  Mackenzie  (de  Gla.egow), 

Le  noyau  sinu-auriculaire  et  le  noyau  auriculo-ventriculaire,  ainsi  que  lo 
faisceau  correspondant,  ont  leurs  homologues  dans  les  divers  types  des  verté¬ 
brés.  Chez  les  poissons,  ils  ont  la  forme  d’anneaux  musculaires  individualisés, 
entourant  les  orifices  sinu-auriculaires  et  auriculo-venlriculaires.  Ils  passent  de 
l’état  d’anneaux  à  celui  de  faisceaux  étalés,  en  conséquence  des  modifications 
morphologiques  grâce  auxquelles  le  cœur  se  segmente  pour  réaliser  la  propul¬ 
sion  du  sang  veineux  et  du  sang  artériel. 

Le  faisceau  sinu-auriculaire  est  dérivé  de  l’anneau  sinu-auriculaire  primitif, 
et  le  faisceau  auriculo-ventriculaire  est  probablement  dérivé  en  partie  du  tissu 
sinu-auriculaire  et  en  partie  du  canal  auriculaire. 

Le  premier  emprunte  son  innervation  au  côté  droit  et  le  second  au  côté 
gauche.  Leur  fonction  est  en  relation,  d’une  façon  jusqu’ici  non  expliquée,  avec 
la  coordination  des  mouvements  du  cœur  (2). 

XII.  Le  Système  Excitateur  du  Cœur  et  le  Système  Musculaire  cor¬ 

respondant.  Rapport  de  .losuft  (de  Paris). 

La  notion  des  localisations  cardiaques  est  de  date  récente.  Mises  en  lumière 
par  les  recherches  de  physiologie,  ces  localisations  ont  été  retrouvées  en  patho¬ 
logie  humaine.  Cette  notion  domine  toute  l’histoire  clinique  et  anatomo-patho¬ 
logique  des  myocardites.  Elle  fait  comprendre  pourquoi  la  symptomatologi® 
constatée  pendant  la  vie  n’est  pas  toujours  adéquate  aux  lésions  du  myocarde 
trouvées  à  l’autopsie.  On  n’avait  pas  été  sans  remarquer,  en  effet,  qu’à  des 
troubles  très  marqués  répondaient  parfois  des  lésions  minimes,  et  qu’inversc- 
ment  des  lésions  étendues  donnent  lieu,  dans  certains  cas,  à  des  manifestations 
légères. 

C’est  que  la  localisation  des  lésions  importe  plus  que  leur  étendue.  Ainsi, 
une  petite  cicatrice  scléreuse  interrompant  le  faisceau  de  Ilis  aura  des  consé¬ 
quences  autrement  sérieuses  qu’une  lésion  beaucoup  plus  étendue  siégeant  dans 
la  paroi  antérieure  des  ventricules. 

Le  rapporteur  passe  en  revue  les  manifestations  permettant  d’établir  les  locS' 
lisations  dans  les  différentes  portions  du  muscle  cardiaque.  II  étudie  les  troubles 
caractérisant  l'apparition  des  foyers  d’origine  anormale  des  systoles  cardiaques, 
et  ceux  qui  permettent  de  diagnostiquer  l’interruption  des  faisceaux  de  conduc¬ 
tion.  Il  envisage  ensuite  l’état  et  la  fonction  des  reliquats  embryonnaires  du 
tube  cardiaque  primitif,  portions  spécialisées  en  vue  de  la  production  et  de  1“ 
transmission  de  la  contraction  cardiaque,  et  le  reste  du  myocarde. 

Sa  conclusion  est  que  les  localisations  cardiaques  doivent  être  considérées 

(1)  Section  d’ Anatomie  et  d'Embryoloc/ie. 

(2)  Ibid. 
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Comme  des  localisations  de  fonctions.  De  ce  qu’on  a  pu  localiser  ces  troubles 
dans  une  région  du  cœur,  on  n’est  pas  en  droit  d’admettre  qu’on  trouvera  à 
coup  sûr  une  lésion  matérielle  dans  la  région  incriminée.  Le  trouble  fonctionnel 
'^•ége  dans  une  région  précise  du  muscle  cardiaque,  mais  il  n’est  pas  toujours 
'acile  de  se  rendre  compte  dans  quelle  mesure  il  dépend  d’une  lésion  locale,  ou 
d®  quelque  autre  cause,  telle  que  l’influence  du  système  nerveux  (d). 

XlII.  Physiologie  de  l’Exercice  Physique  et  de  la  Marche.  Rapport 
de  Buchingeh. 

L’auteur  expose,  en  les  résumant,  les  points  principaux  de  la  physiologie  des 
exercices  physiques,  et  il  expose  les  recherchesexpérimentalesdeZuntsSchum- 
“irg  sur  la  marche. 

6  examine  ensuite  de  plus  près  deux  questions  qu’il  considère  comme  parti- 
culièrement  importantes.  C’est  d’abord  l’influence  de  l’alcool  sur  les  exercices 
P  ysiques  et  sur  la  marche  ;  il  recommande,  pour-tous  les  gymnastes,  sportmen 

soldats,  l’abstinence  totale. 

Vient  ensiiile  la  question,  non  moins  importante,  de  l’alimentation.  Les  faits 
®  les  découvertes  scientifiques  parlent  très  nettement  en  faveur  du  régime  végé- 
^Den,  surtout  pour  les  exercices  de  durée. 

11  y  aurait  lieu  de  poursuivre  des  expériences  de  marche  exécutées  par  des 
O  dats,  dont  certains  groupes  seraient  soumis  au  régime  végétarien,  sous  la 
‘Rection  de  physiologistes  instruits,  avec  participation  des  chefs  (2). 


NEUROLOGIE 

Poliencéphalite  et  Poliomyélite.  Rapport  de  Batten  (de  Londres). 

^  le  Congrès  de  1909,  de  considérables  progrès  ont  été  faits  dans  nos 

“''aissances  sur  la  poliencéphalite  et  la  poliomyélite, 
andsteiner  et  Popper  avaient  réussi  à  transmettre  la  poliomyélite  de  l’homme 
en-*'."®®’  en  1909,  Knôpfelmacher  a  pu  produire  la  maladie  chez  le  singe 
ljtJ''j celant,  dans  le  péritoine,  une  émulsion  de  la  moelle  d’un  cas  de  poliomyé- 
«ba’’  année,  cette  expérience  fut  répétée  par  Strauss  en  Amérique  ; 

pj  ee  sont  surtout  les  travaux  expérimentaux  de  Landsteiner  et  Levaditi,  de 
axner  et  Lewis,  Leiner  et  Wiesner,  Rœmer  et  Joseph,  qui  ont  été  féconds. 

.  b  constata  que  le  virus  de  la  poliomyélite  est  un  virus  filtrable,  qu’il  passe 
les  filtres  usuels;  mais  ce  passage  lui  fait  perdre  de  sa  virulence  et 
la  durée  de  la  période  d’incubation.  On  constata  également  que  le 
vipyj  P®bf  être  conservé  pendant  des  mois  dans  la  glycérine  sans  perdre  sa 
de  1  ’  *^*^'*^  présente  ainsi  des  analogies  avec  le  virus  de  la  rage  et  le  virus 

^bccine.  L’organisme  pathogène  résiste  à  la  dessiccation  ;  chauffé  pendant 
«‘■quatre  jours  à  20"  centigrades,  il  conserve  sa  virulence, 
vigj^j  Plexner  et  Noguchi  ont  décrit  de  petits  corpuscules  ronds  et  ovales, 
a  l’ultramicroscope,  comme  organismes  de  la  poliomyélite;  ces  orga- 

(î)  n**^**®"  d' Anatomie  et  d'Embryoloÿie. 
motion  de  Médecine  militaire  et  navale. 
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nismes  paraissent  mesurer  0,15  à  0,3  p,  ;  ils  se  colorent  en  violet  pâle  dans  la 
solution  de  Giemsa.  Ils  ont  décrit  également  une  méthode  de  culture  anaérobie- 
Les  singes  inoculés  avec  ces  cultures  ont  été  atteints  de  poliomyélite  typique. 

Au  point  de  vue  expérimental,  la  méthode  la  plus  sûre  pour  inoculer  la 
maladie  au  singe  est  de  lui  injecter,  dans  le  cerveau,  0,5  centimètres  cubes 
d’une  émulsion  de  moelle  infectée  et,  en  même  temps,  quatre  à  cinq  centi¬ 
mètres  cubes  dans  la  cavité  péritonéale. 

Le  virus  de  la  poliomyélite  existe  dans  le  système  nerveux  central,  dans  1» 
muqueuse  du  pharynx,  dans  les  ganglions  lymphatiques,  rarement  dans  les 
glandes  salivaires,  plus  rarement  encore  dans  le  sang. 

En  ce  qui  concerne  les  moyens  de  propagation  de  la  maladie,  M.  Batten  rep- 
pelle  l’histoire  de  la  grande  épidémie  de  Suède  de  -1911;  il  dit  que  Josefson  » 
réussi  à  produire  la  poliomyélite  avec  un  mouchoir  et  de  la  broderie.  Neustaed- 
ter  et  Thro,  après  maints  échecs,  sont  parvenus  à  infecter  un  singe  avec  de  1® 
poussière  ramassée  dans  une  chambre  de  malade.  MM.  Howard  et  Clark  ont 
montré  que  la  mouche  domestique  peut  transmettre  le  virus,  et  que  la  punaiso 
des  lits  peut  servir  également  d’intermédiaire. 

En  ce  qui  concerne  la  symptomatologie,  M.  Batten  décrit  plusieurs  formes  • 
1"  la  forme  spinale;  2“  le  type  de  Landry  ;  3"  la  forme  bulbaire;  4"  la  forme 
encéphalique;  5“  la  forme  ataxique;  6”  la  forme  nerveuse;  7"  la  form® 
méningée  ;  8°  la  forme  abortive.  Certains  de  ces  types  cliniques  sont  d’un  di*' 
gnostic  difïicile.  . 

Le  rapporteur  insiste  sur  ce  diagnostic  et  la  façon  dont  il  doit  être  fait, 
parle  ensuite  de  la  poliomyélite  â  Londres  et  en  Angleterre;  il  montre  qo® 
maladie  y  est  endémique,  qu’elle  n’a  jamais  pris  la  forme  de  sévères  épid®' 
mies  ;  ce  sont  surtout  des  cas  sporadiques  que  l’on  observe. 

Le  rapporteur  conclut  que  la  poliomyélite  ou  la  poliencéphalomyélite  d®' 
être  considérée  comme  une  fièvre  spécifique,  ayant  une  période  d’incubati®® 
variable,  mais  évoluant  probablement  dans  les  limites  de  huit  â  douze  jours,  l'® 
virus  est  transporté  dans  les  muqueuses  de  la  gorge,  du  nez  et  du  phary®*’ 
non  seulement  des  personnes  atteintes  de  la  maladie,  mais  également  des  p®® 
sonnes  qui  ont  été  en  contact  avec  les  malades.  La  maladie  peut  atteindre  tout®® 
les  parties  du  système  nerveux,  mais  elle  frappe  surtout  la  moelle  épinière.  L®* 
symptômes  cliniques  sont  variables  suivant  la  localisation  du  virus  à  tell®  ®*' 
telle  partie  du  système  nerveux. 

Netter  (de  Paris)  parle  de  la  forme  méningée  de  la  poliomyélite  et  dit  9®  '*. 
quelquefois  très  difiicile,  sinon  impossible,  de  la  dillérencier  de  la  méningite  céré® 
spinale. 

Tho.m<s  IUrlow  (de  Londres)  est  d’avis  qu'il  est  difficile  do  distinguer  la  f®'^’^^ 
méningée  de  la  méningite  cérébro-spinale  ;  il  pense  néanmoins  que  la  raideur  d 
nuque  est  moindre  dans  la  poliomyélile  et  (|ue  les  paralysies  consécutives  sootp^ 
fréquentes  dans  la  i)oliomyolite  que  dans  la  méningite  cérébro-spinale. 

Tb.  Barlow  parle  également  des  formes  fugaces  et  à  peine  perceptibles. 

il  insiste  sur  le  traitement  de  la  période  aigue  do  la  maladie,  sur  la  nécessité  ^®,Lj. 
dor  l’enfant  au  lit  pour  réduire  au  minimum  la  dépense  d’énergie  nerveuse,  sur  la  ®® 
site  d’épargner  le  plus  possible  les  forces,  il  désapprouve  complètement  le 
l’électricité,  d’une  façon  générale  toute  espèce  de  traitement  de  ce  genre,  avant  quel® 
douleur  ait  complètement  disi'aru  (1). 


(Ij  Section  (le  Pédiatrie. 


XV.  Deux  cas  de  Méningite  Otogène  suppurée,  suivis  de  guérison. 

Communication  de  Coui.et  (de  Nancj), 

Le  temps  n’est  pas  très  éloigné  où  le  diagnostic  de  méningite  suppurée  équi- 
''alait  à  un  arrêt  de  mort.  Aujourd’hui  encore,  les  auteurs  classiques  affirment 
que  la  guérison  est  exceptionnelle  et  que,  dans  la  plupart  des  cas,  la  maladie 
laisse  après  elle  des  traces  indélébiles  (épilepsie,  idiotie,  etc.). 

C’est  pour  apporter  sa  contribution  à  la  réaction  qui  s’effectue  contre  cette 
opinion  pessimiste  que  l’auteur  Juge  utile  de  citer  l’histoire  de  deux  malades  de 
ia  clinique  otologique  de  la  Faculté  de  Médecine  de  Nancy,  tous  deux  atteints  de 
méningite  suppurée  otogène,  confirmée  par  l’examen  cytologique  du  liquide 
oéphalo-rachidien  et  guéris,  sans  aucune  trace,  par  l’action  chirurgicale  accom¬ 
pagnée  de  ponctions  lombaires,  dont  deux  suivies  d’une  instillation  d’élec- 
frargol. 

Ces  deux  cas  montrent  la  possibilité  d’une  guérison  complète  des  méningites 
snppurées  ;  ils  indiquent,  en  outre,  que  la  ponction  lombaire  constitue,  non 
seulement  un  moyen  utile  de  contribuer  à  leur  diagnostic,  mais  qu’elle  apporte 
an  appoint  considérable  à  leur  thérapeutique  (1). 

XVl  Herpès  Zoster  ophtalmique  bilatéral  des  1"  et  2”  rameaux  du 

Trijumeau.  Communication  de  Ehcoi.e  Passeha  (médecin-major  à  Tripoli). 

Un  soldat  se  présente  avec  un  état  fébrile  léger  et  une  éruption  typique 
^herpès  zoster  sur  le  territoire  de  distribution  des  i'"'  et  2“  rameaux  du  triju¬ 
meau,  des  deux  côtés.  Elle  occupe  tout  le  front,  la  paupière  supérieure,  la 
l'égion  de  la  commissure  palpébrale  externe,  la  région  zygomatique,  la  paupière 
mférieure,  la  région  sous-orbitaire  et  une  partie  de  la  région  du  buccinateur, 
S'ifin  tout  le  nez  moins  la  racine. 

On  constate  une  hypoesthésie  tactile,  pas  de  trouble  de  la  sensibilité  ther- 
•^•que,  pas  d’analgésie.  La  sensibilité  de  la  cornée  est  intacte.  Il  existe  une 
l'^gère  anesthésie  tactile  de  la  conjonctive  bulbaire  dans  le  segment  inféro- 
’dterne.  Sur  la  conjonctive  bulbaire  gauche,  du  côté  nasal,  on  constate  la  pré¬ 
sence  d’une  petite  vésicule  d’herpès.  Il  existe  une  légère  hypotonie  à  gauche. 

Le  cours  de  la  maladie  fut  rapide  et  bénin,  et  la  guérison  survint  sans  dou¬ 
leurs  névraigiques  et  sans  laisser  de  cicatrices  très  nettes.  Il  subsista  seulement, 
pendant  quelque  temps,  une  hypoesthésie  tactile  de  toute  la  région  envahie  par 
l’herpès  (2). 

XVli.  Deux  cas  de  Scoliose  d’Origine  Nerveuse.  Communication  de 
Uankaht  (de  Londres)  (3). 

XVIII.  Simulation.  Communication  de  .Iohn  Coli.ie  (de  Londres). 

L’auteur  désigne  sous  le  terme  de  malingerivg  une  maladie  qui  se  rapproche  sin- 
Sulièreraent  de  ce  que  Brissaud  a  appelé  en  France  sinistrose,  et  qui  est  le  produit 
(•■ect  des  nouvelles  lois  sociales.  Certaines  personnes,  pour  toucher  les  indem- 
Pités  de  maladies  ou  d’accidents,  simulent  des  maladies  ou  font  durer  indéfini- 
P'^nt  les  suites  d’un  accident.  Malingering  est  une  maladie  plus  fréquente  en 

U)  SecHnn  de  Médecine. 

I*)  Seclion  d'Ophtalmologie. 

t“)  Section  de  Médecine. 
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Angleterre  chez  les  femmes;  elle  sévit  avec  une  intensité  plus  grande  chez  les 
neurasthéniques:  elle  est  aggravée  par  les  néfastes  conseils  de  certains  hommes 
d’affaires  et  de  l’entourage.  La  base  du  traitement  est  l’isolement  du  malade. 

Strassmann  (de  Berlin)  raconte  le  cas  d’un  homme  qui,  pour  maintenir  la  flctioi» 
que  son  estomac  était  malade  des  suites  d’une  contusion,  avalait  des  clous,  La  fraiide 
eut  un  succès  tel  que  la  maladie  Conduisit  le  sinistré  à  la  table  d'autopsie,  qui  donna 
la  clef  (les  symptômes  oliserv(''s  (1). 


■\IX.  Sur  une  méthode  très  utile  pour  guérir  l’Aphonie  Hystériq«®> 

Communication  de  Ciïklli  (de  Catane). 

Dans  l’aphonie  hystérique,  les  meilleures  méthodes  thérapeutiques  peuvent 
échouer  complètement. 

Le  procédé  de  M.  Citelli,  bien  différent  de  la  pression  manuelle  ordinaire  sur 
le  larynx  ou  sur  les  grandes  cornes  de  l’os  hyo'ide,  consiste  dans  la  pression 
forte,  douloureuse  et  soudaine  (complètement  imprévue  par  le  malade)  fait® 
avec  les  deux  premiers  doigts  de  la  main  droite  sur  les  grandes  cornes  d® 
l’hyoide  ou  du  cartilage  thyroïde  (2). 

XX.  Alcool  et  Dégénérescence.  Rapport  de  Re.nno  Laquer  (de  Wieshaden). 

Le  rapporteur  relate  tous  les  efforts  faits  en  Allemagne  pour  combattre  l’al' 
coolisme.  Ce  qui  importe  à  un  pays,  c’est  d’avoir  la  qualité  de  la  population 
plutôt  que  la  simple  quantité  ;  or,  l'alcool  est  le  principal  facteur  de  diminution 
dans  la  qualité. 

La  clinique,  les  statistiques  et  les  expériences  sur  les  animaux,  tout  concourt 
à  prouver  l’influence  néfaste  de  l’alcool  sur  les  éléments  germinaux  des  cellulos- 
L’alcoolisme  est  la  principale  cause  de  cette  dégénérescence  qui  passe  de  géné¬ 
ration  en  génération. 

Glaister  (de  Glascow)  résume  les  résultats  de  son  expérience  à  Glascow 
montrer  comment  il  comprend  l’influence  de  l’alcool.  Que  des  parents,  nés  d’une  fan|'j,J® 
saine,  sains  au  moment  de  leur  mariage,  deviennent  alcooliques:  il  y  aura  une  din®' 
rence  entre  les  enfants  nés  dans  la  période  iilcoolique  et  ceux  qui  sont  nés  dans  1® 
période  de  sobriété  ;  à  mesure  qu’on  s’éloigne  de  la  période  de  sobriété,  la  dégénéres¬ 
cence  des  enfants  augmente. 

Sai.eedy  a  fait  des  expériences  sur  les  cochons  d’Inde,  qu’il  a  soumis  à  des  inh®' 
lations  de  vapeur  d’alcool  ;  et  il  a  constaté  que  les  cellules  des  glandes  testiculaires 
ovariennes  étaient  toujours  touchées  et  plus  touchées  que  les  cellules  des  autres  paren¬ 
chymes. 

F. -J.  Smith,  en  ce  qui  concerne  la  question  de  l'alcool,  préfère  baser  son  opin*®® 
sur  les  résultats  de  l’expérience  des  siècles  et  sur  les  habitudes  de  milliards  d’individu 
plutôt  que  sur  les  expériences  de  quelques  pharmacologistes  et  sur  les  statistiques  q® 
ne  comprennent  que  quelques  milliers  de  personnes  ;  pour  lui,  le  problème  de  l’alen® 
se  pose  comme  le  problème  éternel  de  l’usage  et  de  l’abus, 

'Tout  le  monde  est  d’aci  ord  pour  blémer  l’abus;  les  divergences  ne  commencent  qu® 
quand  on  parle  do  l’usage.  L’alcoolisme  ne  dis[)araltra  qu’avec  les  progrès  de  la  con® 
cience  morale  des  peuples  (S). 


(1)  Section  de  Médecine  légale. 

(2)  Section  de  Rhinotogie  et  Largngologie. 
(S)  Section  de  Médecine  légale. 
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Contribution  au  rôle  de  l’Intoxication  Alcoolique  dans  la  genèse 
de  l’Épilepsie.  Cominunicaüon  de  Mathieu  Woods  (de  Philadelphie). 

Si  un  grand  nombre  d’enfants  épileptiques  sont  nés  de  parents  buveurs,  ce 
n’est  pas  tant  parce  que  les  parents  sont  des  alcooliques  chroniques,  mais 
résulte  principalement  du  fait  que  les  parents  étaient  sous  l’inlluence  de 
1  alcool  au  moment  de  la  conception.  La  sobriété  des  parents  à  l’époque  de  la 
Pi’ocréation  a  une  influence  considérable. 

On  sait  que  Jules  César,  Mahomet,  lord  U_yron  étaient  épileptiques,  ce  qui 
prouve  que  l’épilepsie,  soit  simple,  soit  associée  à  d’autres  névroses  comme 
dans  le  cas  de  tSjrori,  est  parfaitement  compatible  avec  une  intelligence  supé- 
fieure  (1). 


^■'ilL  La  Maladie  du  Caisson.  Kapport  de  Stewart,  chirurgien  d’état- 


II  faut  observer  des  précautions  spéciales  pour  les  plongeurs.  Les  cas  récents 
*^6  maladie  du  caisson  causée  par  les  plongées  dans  les  conditions  actuelles 
''Montrent  l’importance  d’une  provision  d’air  pur,  les  eiïets  de  la  haute  pression 
de  CO^  Ja„s  jgg  casques,  le  danger  de  la  décompression  rapide. 

L’auteur  expose  ce  qu’il  faut  faire  quand  des  accidents  de  suffocation  se  pro¬ 
duisent  chez  le  plongeur,  traite  de  l’emploi  de  la  chambre  de  recompression  et 
de  la  décompression  après  les  descentes  répétées. 

La  seconde  partie  du  rapport  envisage  le  traitement  des  accidents  de  décom¬ 
pression  dans  les  diverses  circonstances  qui  peuvent  se  présenter.  L’auteur 
*'6rmine  en  insistant  sur  les  dangers  qu’offrent  les  plongées  dans  les  bcàtiments 
Naufragés  et  la  prolongation  du  séjour  aux  grandes  profondeurs.  Il  considère 
aussi  l’influence  de  l’embonpoint  du  plongeur  sur  l’éventualité  des  acci¬ 
dents  (2). 


XXIII.  La  Maladie  des  Caissons.  Rapport  de  Moulinier  (de  Bordeaux). 


La  sjmptomatologie  et  la  pathogénie  de  la  maladie  des  caissons  est  aujour- 
ahui  bien  connue.  Les  recherehes  récentes  ont  eu  pour  but  de  trouver  le  mode 
plus  heureux  pour  prévenir  l’éclosion  de  ces  accidents. 

Les  mesures  préventives,  la  limitation  du  temps  de  plongée  et  la  décom¬ 
pression  graduelle  à  la  sortie  des  caissons,  sont  les  deux  moyens  qui  peuvent 
®^re  rnis  en  jeu. 

La  première,  la  limitation  du  temps  de  plongée,  n’a  pu  être  réglementée  en 


ti 


rance  que  dans  les  services  d’Ktat,  et  pour  les  scaphandriers  ;  la  réglementa- 
de  la  marine  française  prescrit,  pour  le  travail  des  scaphandriers,  une 


et  progressive. 


Le  deuxième  point,  la  décompression  graduelle,  est,  en  France,  soumis  ux 
Dstructions  d’un  décret  de  1908.  La  commission  sur  l’avis  de  qui  ce  décret  a 
®  rendu  a  préconisé  une  décompression  lente  et  graduelle  ;  la  méthode  par 
*  stage  »  n’a  pas  été  conseillée. 

La  méthode  utilisée  en  France  donne  entière  satisfaction  ;  elle  est  d’une 
application  facile. 

Quelle  que  soit  la  valeur  des  autres  méthodes,  la  réglementation  française  a 


Q)  Section  de  Psychiatrie. 

'*)  Section  de  Médecine  militaire  et  navale. 
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rendu  de  grands  services  à  l’industrie;  on  ne  constate  guère  plus  que  des 
malaises  et  presque  jamais  d’accidents  graves.  A  ce  titre,  comme  elle  représente 
un  des  premiers  efforts  tentés  par  une  loi  d’iilat  pour  protéger  l’ouvrier  tubiste, 
on  a  le  droit  de  la  considérer  comme  marquant  une  étape  intéressante  sur  la 
voie  du  progrès  (d). 

XXIV.  Pathologie  du  Shock.  ISapport  de  Vandell  Henuerson  (do  New- 

Haven.  Conn.) 

Le  shocii,  au  sens  large  du  terme,  n’est  pas  un  trouble  nettement  dé(lni> 
mais  un  ensemble  d’états  d’apparence  similaire.  Ce  terme  est  également  appli" 
qué  à  des  modes  très  divers  de  mort  subite,  l/auteur  expose  la  pliysiologia 
pathologique  de  ces  [(rocessus,  la  théorie  de  l’acapnie,  de  l’apnée  mortell® 
comme  effet  de  la  douleur  ou  d’excitations  de  tous  ordres. 

Le  shock,  dans  le  sens  d’arrêt  de  la  circulation,  est  défini  comme  étant  dû, 
non  à  la  fatigue,  à  la  paralysie,  à  l’inhibition  ou  à  quelque  défaillance  de* 
centres  vaso-moteurs,  mais  à  un  processus  qui  amène  la  diminution  du  volume 
du  sang  et  qui  résulte  d'un  état  de  la  circulation  pratiquement  identique  à.  celui 
qui  est  produit  par  l’hémorragie  (2). 

XXV.  Études  expérimentales  sur  la  Tétanie.  Communication  de  G.  Mac 

Gai.lum  (de  Columbia  University  (3). 

XXVI.  Diagnostic  rétrospectif  de  la  Morphinomanie.  Communication  de 

Oscar  .Ienninos  (du  Vésinet). 

Les  morphinomanes  font  souvent  usage  de  leurs  seringues  en  lisant  et  lai*' 
sent  souvent  tomber  sur  leurs  livres  quelques  gouttes  de  la  solution.  On  peu^ 
faire  ainsi  des  diagnostics  rétrospectifs  (4). 

XXVIL  Troubles  Réflexes  et  Fonctionnels  en  rapport  avec  les  DenWi 

Rapport  de  Rousseau-Deceli.e  (de  l’aris). 

Après  avoir  fait  ressortir,  par  des  considérations  anatomiques,  physiolo¬ 
giques  et  clini()ues,  la  réflectivité  toute  spéciale  du  trijumeau,  l’auteur  étudi® 
les  différentes  irradiations  gingivo-dentaires  réflexogènes  et  leur  mode  d’actioû 
différent  suivant  qu’elles  sont  aiguës  ou  chroniciues,  pulpaires  ou  alvéolaires- 

Il  passe  ensuite  en  revue  les  diverses  répercussions  sensorielles,  cutané®*» 
glandulaires,  nerveuses,  viscérales  de  ces  irritations,  en  insistant  particunéfO' 
ment  sur  les  troubles  cutanés.  Il  termine  en  exposant  les  raisons  de  l’incon* 
tance  et  de  la  variabilité  de  ces  répercussions  (5). 


(1)  Section  lie  Médecine  militaire  et  navale. 

(2)  Section  de  Palhnlniiie  générale  et  d' Anatomie  palhologiijue. 
(ë)  Section  de  Palholiigie  générale. 

(4)  Section  de  Afédecine  légale. 

(-■))  Section  de  Stomatologie. 
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XXVIIl.  La  Psycho-analyse,  llapporl  de  Pikube  .Ia.net  (de  Paris). 

Pa  psycho-analyse  voudrait  se  substituer  aux  anciennes  études  psy  chiatriques. 
*1  importe  donc  de  savoir  quelles  sont  les  diflérences  entre  la  psycho-analyrse 
«t  l’ancienne  analyse  psychologique.  Le  rapporteur  examine  la  question  à  pro¬ 
pos  de  trois  problèmes  ;  celui  des  souvenirs  traumatiques  dans  les  névroses, 
celui  du  rôle  de  ces  souvenirs  traumatiques,  et,  en  dernier  lieu,  celui  qui  con¬ 
cerne  l’importance  des  souvenirs  traumatiques  relatifs  à  la  sexualité. 

I.  Les  souvenirs  U  aumaUques.  —  Le  point  de  départ  de  la  psycho-analyse 
semble  bien  être  dans  les  observations  de  Charcot  sur  les  névroses  traumatiques 
et  dans  les  recherches  de  P.  Janet  sur  les  idées  fixes  des  hystériques.  En  étu¬ 
diant  l’histoire  de  la  vie  des  malades,  on  peut  constater  que  certains  événe- 
fnents  ont  déterminé  des  attitudes  du  sujet  analogues  à  celles  que  l’on  cons¬ 
tate  dans  les  accidents  qu’il  présente  à  l’heure  actuelle;  on  peut  vérifier  que  ces 
accidents  ne  se  sont  développés  qu’à  la  suite  de  ces  événements  et  du  souvenir 
qu’ils  ont  laissé;  aujourd’hui  encore,  on  peut  modifier  l’accident  en  modifiant 
le  souvenir  qu’il  a  laissé.  De  ces  remarques  découle  l’hypothèse  que  ce  souvenir 
joue  un  certain  rôle  dans  le  déterminisme  des  symptômes  présentés  par  le 
UJalade. 

Ces  études,  cependant,  avaient  toujours  été  présentées  comme  des  interpré¬ 
tations  hypothétiques  et  partielles  des  troubles  psychopathiques.  Les  souvenirs 
traumatiques  n’existent  pas  toujours  et,  quand  ils  existent,  ils  ne  deviennent 
•langereux  que  parce  qu’ils  se  rencontreni  avec  un  état  mental  tout  particulier. 
Capable  de  favoriser  leur  développement. 

1*.  Janet  a  essayé  bien  souvent  d’analyser  cet  état  mental  dangereux,  ou, 
ai  l’on  préfère,  cet  ensemble  de  symptômes  mentaux  qui  doivent  se  joindre  au 
aouvenir  d’un  événement  pour  le  rendre  traumatique.  11  a  cherché  à  le  résumer 
par  les  mots  de  rétrécissement  du  champ  de  la  conscience,  de  faiblesse  de  la 
aynthése  psychologique,  d’abaissement  de  la  tension  psychologique,  etc.,  et  il 
a^^pliquait  ces  modifications  mentales  par  diverses  causes  de  dépression  qui  for- 
'’aaient  un  second  facteur  essentiel  de  la  psychose. 

l^es  iircmières  opinions  de  Freud  différaient  peu  de  celles-ci  :  il  n’y  avait 
8aère  que  des  modifications  dans  les  termes.  Plus  tard,  la  différence  s’accen- 
laa  :  elle  consiste  aujourd’hui  dans  l’importance  donnée  au  souvenir  traurna- 
Jlque.  Au  lieu  de  rechercher  avec  prudence  s’il  y  a  réellement  des  souvenirs 
'^'mmaiiques  et  d’étudier  à  côté  d’eux  les  dépressions  psychologiques  quiexpli- 
l^ient  leur  développement,  la  psycho-analyse  admet  que  dans  tous  les  cas  pos- 
®iblcs,  il  y  a  souvenir  traumatique;  elle  admet,  une  fois  pour  toutes,  que  ce 
Souvenir  est  la  cause  de  tous  les  symplômes;  forte  de  cette  conviction,  elle 
interprète  facilement  tous  les  détails  de  la  conduite,  toutes  les  images  des  rêves 
P°nry  découvrir  la  trace  de  ce  souvenir  indispensable. 

Le  mécanisme  pathologique  du  souvenir  traumatique.  —  Pour  expliquer  les 
^iicidents  de  la  névrose  à  la  suite  de  l’événement  impressionnant,  Charcot  fai- 
appel  au  mécanisme  de  la  suggestion.  P.  Janet  a  été  amené  à  y  ajouter 
®  mécanisme  plus  simple  et  plus  général  de  l’automatisme  psychologique  ;  le 
Système  psycho-physiologique  persistant  dans  l'esprit  se  réalisait  de  lui-même 
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sans  passer  par  l’intermédiaire  de  l’idée  ou  de  la  suggestion;  et  il  donnait  nais¬ 
sance  aux  divers  symptômes  par  tout  cet  ensemble  de  lois  qui  règlent  le  déve¬ 
loppement  et  la  manifestation  des  émotions.  Enfin,  dans  ses  dernières  études,  il 
insistait  particulièrement  sur  le  rôle  de  la  fatigue  ;  l’individu  qui  garde  un  sou¬ 
venir  traumatique  est  toujours  dans  l’état  d’un  homme  qui  reste  au  milieu 
d’une  action  inachevée,  qui  s’épuise  en  efforts  infructueux  pour  liquider  une 
situation. 

Ces  études  ont  été  reprises  par  la  psycho-analyse  qui,  le  plus  souvent,  n’a 
fait  que  modifier  les  mots  employés  en  désignant  sous  le  nom  de  «  conversion,  de 
transfert,  de  déplacement  *,  ce. qui  s’appelait  «  automatisme  psychologique  »• 
Elle  a  insisté,  en  outre,  sur  un  mécanisme  intéressant  de  la  subconscience,  «  1® 
refoulement,  la  répression  »,  qui  joue  dans  certains  cas  un  rôle  intéressant. 
Mais  où  la  différence  entre  les  deux  conceptions  est  plus  profonde,  c’est  qu’au 
lieu  de  considérer  ces  notions  comme  des  bypotbéses  relatives  au  mécanisme 
psychologique  de  certains  faits,  elle  iidopte,  une  fois  pour  toutes,  ces  notions 
du  transfert  et  de  la  subconscience  par  refoulement  et  les  transforme  en  défini¬ 
tions  fondamentales  de  toute  névrose.  Ces  définitions  étant  admises,  la  psycho¬ 
analyse  se  borne  à  rechercher  de  quelle  manière,  par  quelles  interprétations 
symboliques  on  peut  rattacher  un  symptôme  ii  ces  notions  fondamentales  de 
transfert  et  de  refoulement. 

111.  Les  souvenirs  traumatiques  relatifs  à  la  sexualité.  —  La  psycho-analyse  a 
appliqué  les  notions  précédentes  à  des  études  sur  le  rôle  des  troubles  sexuels 
dans  la  pathogénie  des  névroses.  Au  lieu  de  constater  que  l’on  trouve  des  souve¬ 
nirs  traumatiques  relatifs  à  des  aventures  sexuelles  chez  quelques  névropathfes, 
elle  affirme,  et  c’est  lii  son  originalité,  qu’il  y  a  de  tels  souvenirs  chez  tous  les 
névropathes  sans  exception,  l’our  trouver  de  tels  souvenirs,  elle  n’hésite  pas  à 
faire  ap(ielaux  interprétations  symboliques  les  plus  invraisemblables.  En  second 
Heu,  cette  école  affirme  que  ces  troubles  sexuels  et  ces  souvenirs  sont  la  cause 
essentielle  et  unique  do  la  maladie. 

En  opposition  avec  ces  thèses  exagérées,  l’analyse  psychologique  ordinaire) 
telle  qu’elle  était  pratiquée  par  les  anciens  psychiatres  français,  limite  ce  rôle 
du  souvenir  traumatique  sexuel,  admet  l’importance  d’autres  causes  d’émotion 
et  de  trouble,  et  surtout  considère  le  plus  souvent  les  troubles  sexuels  comme 
des  conséquences  de  la  mçiladie  plutôt  que  comme  son  point  de  départ. 

La  grande  différence  entre  la  psycho-analyse  et  l’analyse  psychologiq®®» 
c’est  i[uo  la  première  est  surtout  une  philosophie  et  une  métaphysique;  or,  I® 
neurologie  et  la  psychiatrie  ont  aujourd’hui  besoin  de  tout  autres  éludes.  I-® 
psychologie  no  peut  être  acceptée  dans  la  médecine  que  si  elle  renonce  a®* 
amldlions  démesurées  et  se  borne  à  résumer  la  conduite  et  les  attitudes  d®® 
malades  par  des  termes  précis  et  bien  définis  en  rattachant  entre  eux  les  fai^® 
par  un  déterminisme  aussi  précis  que  possible  (1). 

XXl.V.  Psychologie  du  Grime.  Rapport  de  ue  WBVGANnr  (de  Hambourg)' 

Cette  question  a  fait  l’objet  de  récentes  dispositions  législatives  en  Hong*’*® 
(1908),  en  Angleterre  (1909)  et  en  Italie  (1910).  Les  opinions  sur  le  crime 
modifient  et  la  loi  est  parfois  en’  avance  ou  parfois  en  retard  sur  l’opiDi®® 
publique.  Le  crime  est  l’œuvre  d’une  individualité  et  de  son  milieu,  et 
celui-ci  l’hérédité  joue  le  principal  rôle. 


(1)  SixUuu  de  Psychiatrie. 
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On  peut  distinguer  les  criminels  en  :  d“  criminels  d’occasion;  2»  criminels 
spontanément  ou  par  induction;  3»  opportunistes;-  4“  criminels  habituels; 
5“  criminels  professionnels  ;  6''  criminels  faibles  d’esprit;  7”  criminels  aliénés, 
Oes  divisions  représentent  les  degrés  progressifs  des  variations  hors  de  la  nor¬ 
male. 

On  ne  saurait  défendre  la  cause  des  pénalités  comme  sanction  des  actes  cri¬ 
minels.  L’idée  de  cliiltiment  et  de  répression  a  été  la  source  d’nn  grand  nombre 
d  injustices;  elle  demeure  encore  très  ancrée  dans  l'opinion  du  vulgaire.  Rare¬ 
ment  la  crainte  du  châtiment  a  empêché  le  crime. 

La  répression  devrait  viser  à  protéger  la  société  contre  de  nouveaux  actes 
délictueux  du  criminel  et  pourrait  prendre  la  forme  d’un  isolement  appliqué 
âux  criminels  habituels,  d’institutions  industrielles  et  de  réforme  pour  les  eri- 
minels  d’occasion,  d’institutions  d’éducation  pour  la  jeunesse  ou  les  faibles 
d’esprit,  d’asiles  pour  les  ivrognes  et  les  déséquilibrés. 

Mais  la  durée  de  ces  cures  d’isolement  devrait  dépendre  du  succès  du  traite¬ 
ment  et  ne  jamais  être  fixée  à  l’avance.  Les  mesures  préventives  sont,  en 
ï’ésumé,  bien  plus  importantes  que  les  châtiments 

L.  liiANcin  (do  Naples)  dit  que  le  problème  de  la  rriminalito  est  un  problème  social 
d’une  grande  importance  pour  TKlat;  il  doit  être  étudié  aussi  bien  i)hysiologiquemcnt 
fine  psychologiquement, 

H.  Colin  (de  Paris)  expose  quelques  observations  mouti-nnt  que  l’acte  criminel  est 
assez  souvent  la  première  manifestation  de  dérangement  cérébral  dans  certains  cas  de 
démence  précoce. 

,  H.  Coiiuï  (de  Bo.ston)  s’occupe  surtout  des  jeunes  délinquants;  il  considère  que  les 
jeunes  criminels  présentent  souvent  des  cas  graves  de  désordre  mental,  démence  pré- 
Poce,  épilepsie,  l'aiblesso  intellectuelle. 

ViïAi.i  (Uruguay).  Tout  crime  dénote  un  manque  de  force  morale  chez  l'individu;  le 
plus  souvent,  à  la  base  des  crimes,  on  trouve  un  défaut  de  l’éducation. 

James  CnicnTON  Bhowne  (de  Londres)  fait  ail  usion  aux  travaux  de  Lombroso;  il 
‘éousidère  que  tous  ceux  (pii  veulent  entrer  dans  le  service  dos  prisons  devraient 
taire  un  an  d’études  dans  un  asile  d’alién(''S  pour  se  familiariser  avec  les  maladies 
mentales.  On  ferait  un  grand  progrès  si  on  nommait  toujours  un  médecin  comme  gou- 
't’erneur  de  prison  (i). 

^XX,  Le  Criminel  à  Mentalité  affaiblie.  Communication  de  Tiuîadxvell 
(de  Uarkhurst). 

11  convient  de  désigner,  sous  le  nom  de  criminel  à  mentalité  affaiblie,  touteri- 
^'Jtnel  atteint  d’un  désordre  mental  qui  diminue  sa  responsabilité.  Ce  criminel 
^  mentalité  affaiblie  doit  être  séparé  du  criminel  intelligent  et  vicieux  et 
^dit  être  traité  d’une  façon  spéciale  (2). 

^XXI,  Délire  Systématisé  Hallucinatoire  chronique.  Communication  de 
IIenrique  Roxo  (de  Rio-de-.laneiro). 

L’auteur  lit  de  curieuses  observations  de  délire  systématisé.  Pour  lui,  le  délire 
Systématisé  hallucinatoire  chronique  est  essentiellement  constitué  par  un  état 
*®*^rbide  durant  lequel  le  malade,  dominé  par  une  série  d’hallucinations,  rai- 


(^)  Section  de  Médecine  légale  et  Section  de  Psgchialrie. 
'*)  Section  de  Médecine  légale. 
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sonne  d’après  elles,  s’organisant  un  état  délirant  parfaitement  logique  et  rai¬ 
sonnable. 

Dans  la  paranoïa,  ou  bien  l’hallucination  n’existe  pas,  ou  bien  elle  joue  un 
rôle  absolument  secondaire  ;  dans  le  délire  hallucinatoire  systématisé,  tout 
dérive  d’elle  et  les  idées  délirantes  se  systématisent  d’une  manière  rationnelle, 
recevant  de  lui  leur  orientation. 

Le  délire  systématisé  hallucinatoire  chronique  ne  doit  donc  pas  être  tenu 
pour  une  forme  de  la  paranoïa. 

Un  état  hallucinatoire  chronique  ne  doit  pas  être  tenu  pour  une  démonstra¬ 
tion  de  démence  précoce  ;  cette  dernière  n’existe  que  quand,  en  même  temps 
qu’un  certain  degré  d’affaiblissement  intellectuel,  coexisteraient  la  perte  de 
l’affectivité,  de  la  parfaite  association  des  idées  et  de  l’initiative. 

Quelques  aliénés,  qui,  autrefois,  auraient  mérité  le  diagnostic  de  délire  poly¬ 
morphe  des  dégénérés,  recevront  aujourd’hui  celui  de  psychose  maniaque 
dépressive  ;  d’autres  seront  justement  compris  dans  le  délire  systématisé  hallu¬ 
cinatoire  chronique.  Dans  ce  délire,  l’émotion  joue  un  rôle  inferieur  ii  celui 
qu’elle  remplit  dans  la  psychose  maniaque  dépressive,  'l’andis  que  dans  celle-ci 
l’émotion  est  la  base  de  tout,  c’est  l’hallucination  qui  l’est  dans  le  premiec- 
La  dégénérescence  est  l’élément  de  plus  grande  valeur  dans  son  étio-pathogénie. 

Les  hallucinations  prédominantes  sont  celles  de  l’ouïe  ;  le  délire  prédominant 
est  celui  de  la  persécution.  L’état  hallucinatoire  devient  chronique  dans  IC' 
presque  généralité  des  cas.  La  démence  organique  peut  servir  d’épilogue 
tardif. 

Il  n’implique  pas  l’affaiblissement  intellectuel  à  proprement  parler.  Le  rai¬ 
sonnement  est  parfaitement  logique,  mais  il  s’appuie  sur  une  base  hallucina¬ 
toire  (1). 

XXXil.  Les  Démences  des  Syphilitiques.  Communication  de  LaigneC" 
Lavasïine  (de  Paris). 

L’auteur  envisage  exclusivement  les  anciens  syphilitiques  devenus  progres¬ 
sivement  déments,  en  général,  de  .')  ii  40  ans,  le  plus  souvent  de  10  à  30  ans 
a|)rés  le  chancre. 

Au  point  de  vue  clinique  ils  peuvent  être  ramenés  aux  quatre  formes  : 

1“  Type  paralytique;  2»  type  précoce;  3»  type  en  foyer;  type  sénile. 

Au  point  de  vue  anatomique  ils  répondent  respectivement  aux  quatre  type®  • 

1“  Type  inflammatoire,  méningo-conjonctivo-vaseulaire  ;  2"  type  atrophi<fl^ 
neuro-épithélial  ;  3“  type  encéphalomalacique,  volumineux  ou  miliaire;  4“  type 
belleux  atrophique . 

Chaque  type  offre  à  considérer  d’intéressants  détails. 

1*  Démence  paralytique  (paralysie  générale)  par  encéphalopathie  ;  atrophie  ® 
type  inflammatoire,  mêningo-eonjonclivo-vasculaire.  Le  type  est  banal;  mais  il  y® 
pourtant  lieu  de  remarquer  que  plus  l’évolution  est  longue,  plus  la  sclérose 
adulte  est  marquée  et  plus  le  processus  méningé  paraît  l’emporter  sur  le  pf®' 
cessus  encéphalique. 

Ces  deux  règles  semblent  expliquer  suffisamment  des  faits,  tels  que  les  sui¬ 
vants,  observés  par  l’auteur  ; 

a)  L’absence  de  lymphocytose  pathologique  dans  le  liquide  céphalo-rachidie« 
de  certains  paralytiques  généraux  anciens  ; 

(t)  Section  de  Psychiatrie. 
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b)  La  rareté  de  l’infiltration  de  petites  cellules  rondes  dans  les  méninges  et 
le  cortex  de  paralytiques  généraux  répondant  au  type  de  Klippel; 

c)  La  prédominance  de  la  méningite  sur  l’encéphalopathie  dans  des  cas  de 
paralysie  générale  extrêmement  prolongée. 

2“  Démence  précoce  par  encéphalopathie  atrophique  à  type  neuro-épithélial.  — 
Cette  forme  est  rare,  mais  incontestable. 

L’auteur  en  a  observé  un  exemple  typique  chez  une  femme  considérée, 
d’abord,  comme  paralytique  générale.  Elle  succomba  après  neuf  ans  de  délire 
et  après  un  affaiblissement  mental  progressif. 

L’étude  histologique  de  l’encéphale  ne  révéla  aucun  processus  inflammatoire, 
mais,  par  contre,  l’aspect  typique  «  de  la  démence  neuro-épithéliale  »,  telle 
que  l’ont  décrite  Klippel  et  Mallet. 

3"  Démence  avec  prédominance  de  symptômes  en  foyer  par  encéphalomalacie  à 
foyers  volumineux  et  rares  ou  miliaires  et  multiples  par  arlérite.  —  La  démence 
8.vec  symptômes  en  foyer  par  ramollissement  plus  ou  moins  volumineux  dus  à 
des  artérites  spécifiques  est  commune. 

Beaucoup  plus  rare  est  la  deuxième,  l’encéphalomalacie  à  foyers  miliaires  et 
multiples  par  artérile  n’atteignant  que  les  fines  ramifications  artérielles.  11 
s’agit  de  ramollissements  corticaux  miliaires  multiples  par  polymicro-artérite 
Spécifique. 

4“  Démence  sénile  par  cérébro-sclérose  atrophique.  —  11  s’agit  d’anciens  syphi¬ 
litiques  qui  se  présentent  comme  des  déments  séniles  vulgaires.  Ils  n’en  diffè- 
l’ent  que  par  la  précocité  relative  de  leur  affaiblissement  intellectuel  et 
l’existence  ou  non  du  signe  d’Argyll  Robertson. 

Au  point  de  vue  anatomique  il  s’agit  de  cérébro-sclérose  atrophique  sans 
sucune  spécificité. 

Ce  sont  les  lésions  de  la  pseudo-paralysie  générale  arthritique  de  Klippel  ou 
de  l’atrophie  artério-sclérose  du  cerveau  d’Alzheimer. 

On  y  trouve  souvent  «  les  plaques  séniles  »  de  Redlich  et  Alzheimer,  ce  qui 
montre  une  fois  de  plus,  entre  parenthèses,  qu’elles  ne  sont  pas  spéciales  à  une 
forme  démentielle  aussi  délimitée  que  le  croyait  Alzheimer. 

En  conclusion,  l’auteur  pense  qu’on  peut  distinguer  dans  les  démences  syphi¬ 
litiques  quatre  types  principaux  : 

1“  Le  type  paralytique  ou  inflammatoire  méniugo-conjonctivo-vasculaire  ; 

2°  Le  type  précoce  ou  atrophique  neuro-épithélial  ; 

3"  Le  type  en  foyer  ou  encéphalomalacique  volumineux  ou  miliaire; 

4"  Le  type  sénile  ou  cérébro-scléreux  atrophique. 

Ces  quatre  types  ont  leur  individualité  anatomo-clinique. 

Ils  n’épuisent  pas  toutes  les  modalités  démentielles  des  syphilitiiiues. 

Entre  eux  existent  tous  les  intermédiaires  (1). 

IIX.XIII.  Étiologie  et  Pathogénie  de  la  Paralysie  générale.  Rapport  de 
A.  Marie  (de  Villejuif). 

La  paralysie  générale  est  une  maladie  due  à  la  pullulation  des  tréponèmes 
dans  l’écorce  cérébrale  et  aux  lésions  que  celte  pullulation  engendre.  La  proli¬ 
fération  des  parasites  parait  procéder  par  poussées  successives  ;  ses  localisations 
^m'ient  d’un  cas  à  l’autre,  tout  en  étant  plus  fréquentes  au  niveau  des  zones 
^ûtérieures  du  cerveau.  Il  y  a  une  analogie  frappante  entre  ces  poussées  trépo- 

(1)  Section  (le  Psychiatrie. 
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nématiques  cérébrales,  d’une  part,  et  l’apparition  périodique  des  manifesta¬ 
tions  spécifiques  cutanées  et  muqueuses,  d’autre  part.  On  [inurrait  comparer 
ces  fojer  multiples  et  successifs  à  autant  de  sjphilomes  du  cortex  cérébral, 
laissant,  après  eux,  une  sclérose  équivalente  à  l’induration  post-cbancreuse. 
Lorsqu’un  foyer  parasitaire  se  stérilise  spontanément,  après  avoir  engendré  des 
lésions  indélébiles,  un  autre  se  forme  dans  des  circonvolutions  encore  intactes  ; 
cela  explique  pourquoi  les  zones  cérébrales  les  plus  lésées  microscopiquement 
ne  sont  pas  toujours  les  plus  ricbcs  en  i)arasites.  Knfin,  il  parait  probable  que 
rictus  npoplecliforme  des  paralytiques  correspond  ii  ces  poussées  Iréponémati- 
ques  aiguës,  surtout  lorsque  ces  poussées  sont  localisées  au  niveau  des  zones 
motrices.  On  aura  donc  plus  de  cbance  à  déceler  le  tréponème  dans  le  cerveau 
des  paralytiques  qui  succombent  en  ictus,  que  chez  les  malades  qui  meurent 
dans  l’intervalle  de  ces  poussées  parasitaires  aiguës,  à  la  suite  de  maladies 
intercurrentes  (1), 

XX\1V  Contribution  à  l’étude  de  la  Démence  Paralytique  au  Brésil- 

Communication  de  Moukiiia  (de  Uio-de-Janeiro). 

La  rareté  de  la  démence  paralytique  aux  pays  chauds  n’a  aucune  corrélation 
avec  le  climat.  Au  lirésil,  la  maladie  est  de  plus  en  plus  fréquente  dans  les 
grands  centres.  C’est  le  degré  de  civilisation  qui  détermine  la  fréquence  delà 
maladie.  A  l’intérieur  du  pays,  la  paralysie  générale  est  plus  rare.  A  côté  de 
cette  rareté  de  la  paralysie  générale,  on  observe  des  cas  nombreux  de  tertia¬ 
risme  plus  ou  moins  graves  des  centres  nerveux  chez  les  brésiliens  de  l’in¬ 
térieur, 

Il  n’y  a  aucune  immunité  ethnique  devant  la  paralysie  générale.  La  maladie 
s’observe  chez  des  membres  de  tons  les  groupes  ethniques  habitant  le  paJSi 
sauf  la  seule  exception  des  membres  purs  de  la  race  aborigène  (les  Indiens  du 
lirésil).  Au  cours  de  ces  vingt  dernières  années,  M.  Moreira  a  observé  chez  lo® 
nègres  purs  et  chez  les  métis  de  nègres  et  des  autres  races  habitant  le  pays» 
toutes  les  formes  cliniques  connues  chez  les  européens.  Dans  ces  derniers 
temps,  M.  .Moreira  a  observé  deux  cas  de  paralysie  générale  chez  des  vieillards 
nègres  :  un  avait  70  ans,  un  autre  avait  02  ans. 

Les  conditions  du  milieu  social  des  individus  ont  bien  plus  d’importance  que 
la  race  des  sujols  sur  l’extériorisation  de  la  démence  paralytique. 

F.n  ce  qui  concerne  l’âge,  la  grande  majorité  des  cas  de  paralysie  générale 
s’observent  entre  35  et  45  ans.  Les  professions  les  plus  atteintes  au  Brésil  sou.t 
les  commerçants  et  les  militaires, 

■lusqu’à  l’année  1004,  .M,  .Moreira  pensait  qu’il  y  avait  des  cas  où  on  ne  poU' 
vait  pas  trouver  la  syphilis  comme  facteur  étiologique.  Depuis  cette  époque 
il  a  adopté,  dans  l’hôpital  des  aliénés  de  Itio,  les  méthodes  de  laboratoire  auxi¬ 
liaires  du  diagnostic  clinique.  Sur  100  malades  présentant  des  symptôme® 
évidents  de  paralysie  générale,  un  seulement  n’avait  pas  la  réaction  de  Wa®' 
sermann  dans  le  sang.  Sur  100  cas  avec  des  symptômes  douteux  de  paraly®'® 
générale,  48  ont  donné  un  Wassermann  positif  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien.  Sur  42  de  ces  100  cas,  le  Wassermann  a  été  présent  dans  le  sang  et  dan® 
le  liiiuide.  En  8  cas,  le  Wassermann  a  été  positif  seulement  dans  le  sang-  Sur 
2  cas  seulement,  le  Wassermann  a  été  négatif  dans  le  sang  et  dans  le  liquid® 
céphalo-rachidien. 

(1)  üeciioH  de.  P.-ii/chialrie 
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l^e  laboratoire  anatomo-pathologique  de  Rio  de  Janeiro  a  répété,  avec  de 
^>008  résultats,  les  recherches  démonstratives  de  Noguchi  et  Moore  et  Levaditi, 
Marie  et  Marinesco  sur  l’existence  du  Treponema  pallidum  dans  les  cerveaux 
des  paralytiques  généraux  (1). 


^XXV.  Le  Régime  des  Aliénés  en  France  au  dix-huitième  siècle. 

Communication  de  Paul  Sérieux  et  Lucien  Lidert. 

Les  auteurs  se  sont  proposé  d’étudier,  à  l’aide  do  documents  inédits,  le 
•■égime  des  aliénés  au  dix-huitième  siècle,  demeuré  jusqu’ici  entièrement 
•néconnu,  et  de  retracer  la  vie  d’un  pensionnat  d’aliénés  sous  l’ancien  régime  : 
^elui  des  Prères  de  Charité  de  Senlis. 

Il  existait  une  véritable  réglementation  des  aliénés,  analogue  à  celle  qu’a 
Instituée  le  législateur  de  1838. 

Le  placement  à  la  demande  des  familles  correspond  à  notre  placement  volon- 
taire,  mais  il  est  entouré  de  garanties,  car  après  la  remise  d’un  placet  par  la 
famille  é  l’autorité  administrative,  il  j  a  une  enquête  préalable  sérieuse. 

Ln  mitre  du  placement  d’office,  par  voie  administrative,  en  vertu  d’une  lettre 

cachet,  qui  n’est  autre  chose  que  l’arrêté  actuel  du  préfet,  il  existait  un 
placement  par  l’autorité  judiciaire,  réclamé  actuellement  par  les  réformateurs 

la  loi  do  1838. 

Les  analogies  entre  le  système  actuel  et  celui  de  l’ancien  régime  se  pour¬ 
suivent,  si  l’on  envisage  les  garanties  de  la  liberté  individuelle  (visites  fré- 
lîuentes  des  diverses  autorités)  et  les  conditions  de  la  sortie  facilement  oblenue. 

Pour  ce  qui  est  de  la  Charité  de  Senlis,  qui  renfermait  80  pensionnaires,  on 
l'etrouve  une  analogie  frappante  avec  les  pensionnats  d’aliénés  annexés  à  nos 
usiles  publics. 

Le  classement  des  malades  dans  différents  quartiers  se  faisait  comme  de  nos 
Jours.  C’est  ainsi  qu’il  y  avait,  à  Senlis,  sept  quartiers  de  classement,  deux  de 
Surveillance,  deux  de  demi-liberté,  une  infirmerie,  un  quartier  de  liberté,  le 
^uchot.  L’open  door  était  appliiiué,  ainsi  que  la  surveillance  continue. 

Les  maladies  mentales  étaient  considérées  comme  curables  et  on  les  traitait, 
par  les  agents  médicamenteux  et  physiques  (saignée,  douches,  bains,  pur- 
Sutifs,  antispasmodiques)  que  par  le  traitement  moral,  objet  de  tous  les  soins 
religieux.  Les  régies  pour  les  visites  et  la  correspondance  ne  dilTéraient  pas 
^0  celles  actuellement  en  usage. 

La  maison  de  Senlis  s’était  acquis  un  juste  renom  dans  le  traitement  des 
Psychoses,  et  l’ordre  des  frères  de  Saint-Jean  de  Dieu  apparaît  comme  un  ordre 
^Ptlcialisé  dans  le  traitement  des  maladies  mentales,  sous  l’ancien  régime  (2). 

^XXVI  La  Radiumthérapie  des  Affections  Mentales  aiguës.  Commu¬ 
nication  de  IL  Dominici,  L.  Marchand,  H.  Chêron  et  Petit  (de  Paris). 


Pepuis  plusieurs  années,  les  auteurs  poursuivent  des  essais  relatifs  à  l’action 
Padium  sur  certaines  maladies  mentales  aiguës,  chez  des  femmes  atteintes 
affections  graves  pour  lesquelles  rien  ne  permettait  d’espérer  une  évolution 
''ers  la  guérison. 


Ces  malades  ont  reçu  des  injections  de  sérum  radio-activé  et  contenant  une 
eece  de  radium. 


(f)  Section  de  l’sochialrie. 

H,id. 
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Le  nombre  Je  malades  traitées  s’élève  au  chiffre  Je  20;  14  ont  guéri.  Les 
six  malades  qui  ne  semblent  avoir  retiré  aucun  bénéfice  du  traitement  se 
rapportent  à  quatre  mélancolies,  une  confusion  et  une  paralvsie  générale. 
Toutes  les  malades  obsédées  et  atteintes  de  confusion  mentale  grave,  sauf  une, 
ont  guéri  au  cours  du  traitement  ou  quelques  semaines  après,  l’amélioration 
ayant  manifestement  et  hâtivement  débuté  au  cours  des  injections  et  ne  pouvant 
être  attribuée  qu’à  elles. 

L’action  du  radium  sur  le  système  nerveux  est  assez  difficile  à  interpréter. 
Il  faut  tenir  compte  de  la  fixation  prolongée  dans  le  squelette  du  radium  intro¬ 
duit  à  l’état  soluble  (bromure)  dans  l’organisme.  Il  en  résulte  que  la  boîte  crâ¬ 
nienne  devient,  sous  l’inlluence  des  injections  de  bromure  de  radium,  une 
source  continue  de  rayonnement  et  d’émanation  capable  d’impressionner  l’encé¬ 
phale  (1). 


rArilOLOGlE  GLANDULAIRE 


•V.XXVll.  Sur  les  Sécrétions  internes.  Happort  de  Gi.ey  (de  Paris). 

La  notion  de  sécrétion  interne  est  complexe.  L’idée  première  est  celle  de 
substances  modificatrices  du  sang  (Claude  Bernard).  Brown-Séquard  y  a  ajout® 
l’idée  des  excitants  fonctionnels,  d’où  est  sortie  celle  des  corrélations  fonction' 
nelles  humorales. 

Le  professeur  (iley  établit  un  classement  des  glandes  endocrines  suivant  1® 
mode  d'action  de  leurs  produits,  suivant  qu’elles  fournissent  des  matériau* 
nutritifs,  des  substances  à  action  trophique  (morphogénétiques),  des  hormon®® 
proprement  dites,  des  produits  de  déchet  doués  d’une  action  physiologi'l*'® 
(parhormones). 

II  fait  ressortir  l’insuffisance  des  recherches  sur  l’action  physiologique  d®® 
extraits  d’organes  pour  la  détermination  des  fonctions  de  sécrétion  intei’U®' 
détermine  les  caractères  généraux  des  substances  endocrines,  leur  rôle,  1®“ 
relations  réciproques,  et  fait  une  étude  critique  de  la  question  des  interrelatio 
humorales. 

Il  envisage  les  troubles  du  fonctionnement  des  glandes  endocrines,  et  mouW® 
ce  qu’il  faut  retenir  des  notions  d’hyper  et  d’hypofonctionnement. 

D’après  M.  Gley,  les  connaissances  en  cette  matière  sont  encore  peu  étendu 
et  incertaines  ;  on  a  fait  trop  de  théories  et  même  certaines  découvertes  ont*® 
faire  fausse  route  aux  chercheurs.  .  . 

Il  est  un  fait  essentiel  qu’on  a  trop  de  tendance  à  oublier  en  physiologi®  ' 
étant  donnée  une  substance  firésente  dans  les  extraiis  d’un  organe,  il  n’est  P 
prouvé  que  cette  substance  existe,  au  moins  sous  cette  forme,  dans  l’org®^^ 
vivant.  Les  extraits  sont  souvent  fortement  toxiques,  mais  il  ne  faut  pa®  ^ 
conclure  que  cette  toxicité  est  due  à  la  substance  spécifique  sécrétée  P 
l’organe,  elle  peut  dépendre  de  bien  des  facteurs  et  surtout  de  la  manière  d 
l’extrait  a  été  préparé. 

Le  rapporteur  étudie  la  taahyphylaxie,  de  notion  récente  :  des  injections  s 


(1)  Section  de  Psychiatrie. 
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<!essives  d’extraits  d’organes,  à  petites  doses,  donnent  lieu  à  une  immunisation 
qm  se  produit  en  quelques  minutes.  Gley  termine  par  des  considérations  sur  le 
fonctionnement  normal  et  pathologique  des  glandes  à  sécrétion  interne  (1). 

^XXVIII,  Influence  des  Glandes  à  Sécrétion  interne  sur  le  Déve¬ 
loppement.  Rapport  de  IIastings  Gilford  (de  Rcading), 

Tous  ceux  qui  se  sont  occupés  de  l’influence  des  glandes  à  sécrétion  interne 
®ui’  le  développement,  qui  ont  lu  les  documents  réunis  par  Sajous,  Swale, 
Vincent,  Riedl,  Cashing  et  d’autres  auteurs,  ont  été  frappés  de  l’importance 
Oï'oissante  du  sujet. 

lieux  espèces  de  recherches  doivent  être  poursuivies  sur  cette  question,  des 
recherches  cliniques  et  pathologiques,  des  recherches  expérimentales.  La 
Ooéthode  expérimentale  a  conduit  à  la  découverte  des  hormones,  qui  jette  une 
luniière  nouvelle  sur  la  surface  des  changements  que  détermine  un  délicit  des 
*^crétions,  et  qui  a  fourni  quelques  agents  pharmaceuticiues  intéressants.  Les 
•Méthodes  cliniques  et  anatomo-pathologiques  devront  fournir  également  des 
documents  non  moins  précieux. 

Le  rapporteur  estime  que  le  pouvoir  de  stimuler  la  croissance,  de  régler 
Ibarmonie  entre  les  divers  organes  n’appartient  pas  seulement  aux  glandes 
endocrines,  mais  que  c’est  une  propriété  générale  appartenant  à  tous  les  tissus, 
“c  cette  façon  seulement  s’expliquent  les  corrélations  locales.  Si,  par  exemple, 
’^n  os  long  d’un  membre  est  détruit  dans  l’enfance,  il  se  fait  une  sorte  d’ajus- 
onient  des  tissus  mous  à  la  longueur  de  ce  qui  reste  de  l’os.  Ces  ajustements 
Sont  très  variables.  Le  développement  de  la  tète  des  nains  est  en  rapport  avec 
®  développement  du  corps;  cependant  l’intelligence  échappe  à  cette  loi  et 
Pfouve  son  indépendance. 

Lu  brouillard  dans  lequel  se  trouvent  englobées  toutes  les  déficiences  glandu- 
aires,  émergent  seulement  quelques  types  cliniques,  et  il  y  a  encore  beaucoup 
®  points  à  élucider;  des  lésions  glandulaires  semblables  produisent  parfois  des 
effets  différents,  et  il  faut  souvent  faire  intervenir  plusieurs  facteurs.  11  est 
Ptile  d’émettre  des  théories,  mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  les  théories  sont 
Souvent  fallacieuses.  Si  on  examine,  par  exemple,  les  anomalies  du  fonction- 
l'oiiient  de  la  glande  thyroïde,  il  est  admis  que  le  myxmdème  est  dû  ii  l’hypo- 
Oyroidisme  et  la  maladie  de  Basedow  à  l’hyperthyroïdisme,  mais  un  de  ces 
vpes  cliniques  n’est  nullement  l’antithèse  de  l’autre. 

on  considère  le  système  lymphatique,  on  voit  qu’un  enfant  lymphatique 
gras,  pâle,  lourd,  bien  que  l’absorption  d’aliments  soit  souvent  au-dessous 
®  la.  moyenne.  Le  tissu  lymphatique  est  probablement  iniluencé  par  l’action 
®  la.  thyroïde,  de  la  pituitaire  antérieure  et  des  organes  sexuels.  D’autre  part, 
destruction  large  du  système  lymphatique,  comme  dans  la  maladie  de  Hodgkin, 
traduit  par  la  débilité  et  l’émaciation. 

L  achondroplasie  est  un  désordre  attribuable  à  la  déficience  de  la  sécrétion 
Pituitaire;  cependant  la  localisation  et  la  nature  du  changement  indiquent  que 
®®t  le  squelette  qui  est  le  siège  principal  de  la  maladie. 

^  Ln  parlant  des  glandes  sexuelles,  M.  Gilford  montre  l’échec  de  toutes  les 
Ptatives  faites  pour  influencer  la  croissance  et  le  développement  des  enfants 
1  administration  d’extraits  de  glandes  sexuelles. 

armi  toutes  les  glandes  dont  l’action  concertée  produit  l’harmonie  dans  le 
(f)  Section  de  Physioloyie. 
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corps  humain,  il  faut  probablement  faire  jouer  le  rôle  principal  à  la  thyroïde, 
qui  détermine  un  stimulus  pour  le  métabolisme  du  corps  humain  en  entier. 
Durant  l’enfance  et  la  Jeunesse,  l’influence  de  la  thyroide  est  contre-halancee 
par  le  thymus,  le  système  lymphatique,  et  peut-être  la  glande  pinéale  ;  plus 
tard  apparaissent  les  glandes  sexuelles,  qui  sont  indispensables  à  la  maturité 
de  l’organisme  ;  ces  glandes  sexuelles  sont  elles-mêmes  éveillées  par  les  cap¬ 
sules  surrénales,  qui  bâtent  le  développement  du  système  musculaire  et  osseux. 
La  pituitaire  Joue  également  un  rôle  dans  cette  stimulation  du  système  osseux. 
Le  corps  humain  se  développe  ainsi  par  Ilux  et  rellux  sous  l’action  combinée 
des  glandes  endocrines,  dont  les  unes  agissent  comme  un  agent  de  stimulation, 
les  autres  comme  un  frein  (t). 

X.XXI.X.  L’Hypophyse  et  les  Troubles  Hypophysaires.  Communication 
do  Hahvkv  Clsiii-nu  (de  lioston). 

M.  Cushing  parle  des  principaux  symptômes  des  maladies  du  corps  pituitaire. 
Celles-ci  sont  aussi  fréquentes  que  les  maladies  du  corps  thyroïde,  mais  jus¬ 
qu’ici  l’attention  n’avait  pas  été  attirée  de  ce  côté. 

.M.  Cushing  apporte  le  résultat  de  ses  recherches  expérimentales  et  de  ses 
observations  cliniques  sur  les  troubles  de  la  fonction  hypophysaire.  A  côté  d" 
type  classique  de  dyshypophysie  constituant  le  syndrome  de  l’rôlich  (adiposité) 
infantilisme,  [lerte  des  caractères  sexuels  secondaires), il  existe  des  cas  où  l’ad*' 
posité  est  remplacée  par  de  la  maigreur. 

Parfois  le  diagnostic  des  formes  adipeuses  est  difficile  d’avec  le  myxœdèmO  o 
alors  le  traitement  constitue  la  pierre  de  touche  puisque,  s’il  s’agit  de  myx®' 
dème,  le  traitement  thyroïdien  donne  des  résultats  probants,  tandis  que 
même  traitement  reste  sans  effet  dans  les  états  dyshypopbysaires  qui  sont,  e" 
contraire,  améliorés  par  l’extrait  de  glande  pituitaire. 

Cushing  pense  que  do  nouvelles  recherches  sur  la  fonction  hypophyse**"® 
éclaireront  la  question  du  sommeil  ;  déjà,  on  a  pu  montrer  le  rôle  de  la  glu** 
pituitaire  dans  l’hibernation  (2j. 

XL.  Traitement  chirurgical  des  Affections  du  Corps  Pituitaire.  Co*** 
munication  de  Ilinscii  (de  X'ienne). 

L’auteur  lit  un  travail  sur  le  traitement  des  affections  du  corps  pituitaire. 
groupe  les  tumeurs  de  ce  corps  en  trois  classes  :  1"  les  tumeurs  solides  ’**^''? 
cellulaires,  qui  se  développent  vers  le  sinus  sphénoïde,  mais  Jamais  vers 
haut;  2"  les  tumeurs  solides  intracrâniennes,  qui  se  déplacent  vers  le  cerve®*!^ 
3"  les  tumeurs  uni  ou  polykystiques.  L’opération  seule  peut  détermin®*" 
nature  de  la  tumeur  :  les  rayons  X  peuvent  montrer  si  elle  est  intracrani®** 
ou  non.  J 

La  tumeur  peut  comprimer  le  chiasma  et  amener  la  cécité.  Les  tuni® 
intracrâniennes  sont  inopérables  par  la  voie  nasale  et  par  la  voie  crani®****®) 
car  on  ne  peut  les  détacher  du  plancher  pituitaire.  Seules  les  tumeurs  int*'®^ 
cellulaires  sont  opérables  et  par  des  mélbodes  très  osées.  Il  donne  le  pourc®® 
tage  de  sa  mortalité  opératoire  ainsi  que  la  mortalité  des  méthodes  de  Kra>*  ’ 

(1)  Section  de  Pédiatrie. 

(2)  Seetinn  de  Médecine 
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Victor  Ilorsley,  Schloffer  et  Cushing,  Il  fait  ensuite  quelques  projections  à 
"appui  de  ces  remarques  (t). 

IIauvev  Cushing  insiste  sur  le  liénéfico  que  peut  donner  une  intervention  chirurgi- 
*^ale  alors  que  toute  autre  lliériipeutiiiue  a  (iciioué. 

Halle  préconise  la  voie  intranasale  de  Hirsch. 

Considérations  cliniques  sur  le  Rhumatisme  chronique  par 
insuffisance  Thyroïdienne.  Connnunication  Je  I'ieiuuî  Ménard  (de  l’arh). 

Nombreux  sont  les  travaux  publiés  récemment  sur  l’origine  thyroïdienne  du 
rhumatisme  clironique  progressif  et  déformant.  L’auteur,  à  dilTérentes  reprises, 
*®st  occupé  de  la  question  et  un  des  premiers,  avec  E.  Sergent,  a  dégagé 
'e  tj-pe  cli  nique  du  rliumatisme  tbyioïJien  et  indiqué  les  signes  qui  permettent 

le  différencier  des  nul  res  formes  de  rhumatisme, 

Si  l'existence  de  ce  rliümatismc  thyroïdien  comme  entité  clinique  est  encore 
Contestée,  cela  vient  de  ce  que  la  plupart  des  auteurs  qui  ont  traité  la  (]uestion 
®ut  attaché  trop  d’importance,  pour  l’étahlissement  de  leur  thèse,  à  l’action 
rdrative  de  traitement  thyroïdien  en  négligeant  les  faits  cliniques  qui  viennent 
Pourtant  confirmer  leur  théorie. 

H  est  insufïisant  de  constater  la  guérison  de  cas  de  migraine,  d’asthme, 
®  psoriasis,  de  rhumatisme,  sous  l’inlluence  du  corps  thyroïde,  pour  conclure 
ousuite  que  la  migraine,  l’asthme,  le  rhumatisme  sont  forcément  d’origine 
%1'oïdienne. 

L’action  du  médicament  est  intéressante  à  noter;  elle  constitue  une  présomp- 
*uu  en  faveur  de  l’origine  thyroïdienne  de  l’affection,  mais  non  une  preuve. 

Dira-t-on  que  le  rhumatisme  articulaire  aigu  est  une  maladie  d’origine  thy¬ 
roïdienne,  parce  que  le  corps  thyroïde,  dans  bien  des  cas,  abrège  la  durée  des 
Ohses  articulaires  ?  Le  rhumatisme  articulaire  aigu  n’en  reste  pas  moins  une 
''Oo.ladie  générale  infectieuse  dans  laquelle  intervient  accessoirement,  peut-être 
®ooidentellement,  un  élément  thyroïdien. 

Le  rhumatisme  chroniiiue  déformant,  par  contre,  est  dans  certains  cas  net- 
^Ofient  sous  la  dépendance  de  la  glande  thyroïde.  11  n’évolue  que  parce  qu’il  y 
®  trouble  dans  le  fonctionnement  de  la  glande  (2). 


^hll.  Relations  entre  les  Syndromes  Surrénaux  et  les  Troubles  des 
Ponctions  Surrénales.  Communication  de  ' 

Dr  peut,  aujourd’hui,  classer  les  syndromes  sui 
®Vec  des  troubles  définis  des  fonctions  surrénales. 

L  histo-physiologie  a  montré  que  les  glandes  i 
rtes  d’éléments  cellulaires  :  les  cellules  corticales, 
chai 


Hernard  (de  Paris), 
aux  d’après  leurs  rapports 


énales  comprennent  trois 
sécrétrices  de  lipoïdes  et 
^rgées  de  la  fonction  myotonique  et  peut-être  de  la  fonction  antitoxique  de 
,,®*'6ane  ;  —  les  cellules  médullaires  ou  chromafïines,  sécrétrices  de  l’ailréna- 
®>  et  destinées  à  la  fonction  angiotonique  ;  —  les  cellules  nerveuses  en  rela- 
physiologique,  d’une  part,  avec  les  cellules  chromaffines,  d’autre  part, 
®e  le  sympathique  abdominal. 

Les  réaetions  générales  de  ces  éléments  aux  processus  morbides  aboutissent 


H)  Section  de  RtUnoloyie  et  de  Larijnyoloaie. 
'*‘1  Section  de  Médecine. 


soit  à  la  suractivité,  soit  à  l’insuffisance  de  leurs  fonctions;  c’est  l’hypercpiné- 
plirie  et  l’Iiypoépinéphrie. 

Ces  Jeux  états  opposés  des  glandes  surrénales  se  traduisent  par  des  imageSi 
facilement  reconnaissables  au  microscope  ;  ils  se  manifestent  en  clinique 
par  des  phénomènes  particuliers  ;  on  peut  ainsi  distinguer  trois  syndromes 
différents. 

Le  syndrome  d'hyperépinéphrie  comprend  les  accidents  de  l’hypertension 
artérielle,  l’athérome  aortique,  et  parfois  de  la  glycosurie  ;  il  est  dû  alors  i 
l’excès  de  production  d’adrénaline.  Mais  ces  mêmes  désordres  peuvent  se 
rencontrer  en  dehors  de  l’hyperéfiinéphrie,  provoqués  alors  par  d’autres  facteurs 
pathogènes. 

Le  syndrome  d’hypoépinéphrie  comprend  essentiellement  l’asthénie  musculaire 
et  l’hypotension  artérielle,  dues  à  rinsuffisance  des  fonctions  myotonique  et 
angiotonique  ;  d’autres  symptômes  accessoires  s’y  ajoutent.  L’insuffisance  sur¬ 
rénale  s’observe  pure  dans  de  multiples  circonstances  cliniques  sous  la  forme 
de  syndrome  chronique,  ou  subaigu,  ou  aigu. 

Le  syndrome  mélanodermique  est  probablement  lié  aux  troubles  de  l’appareil 
sy mpatico-suirénal.  Toujours  chronique,  il  peut  exister  isolément  ou  s’asso¬ 
cier  au  syndrome  d’hy poéi)inéphrie,  constituant  alors  la  maladie  décrite 
Addison  (1). 

XLIII  L’Insuffisance  Surrénale  chronique,  fruste,  chez  l’Enfant' 

Communication  de  u’OLi.snitz  (de  Nice). 

L’on  observe  dans  l’enfance,  soit  spontanément,  soit  à  la  suite  d’une  malad'® 
aiguë,  des  troubles  peu  marqués,  mais  tenaces  et  persistants,  ayant  à  la  long“® 
une  sérieuse  répercussion  sur  l’état  général  et  le  développement.  Ces  trouble® 
sont  à  rapporter  à  une  insuffisance  partielle  des  glandes  surrénales. 

Chez  les  très  jeunes  enfants,  l’on  constate  du  retard  de  développement  :  i® 
poids  est  stationnaire,  la  taille  ne  s’accroît  pas;  les  muscles  sont  flasques,  i® 
marche  est  retardée.  L’enfant  est  apathique  et  parfois  somnolent.  Le  trfti^®' 
ment  surrénal  amène  la  cessation  de  ces  différents  .symptômes. 

Chez  des  enfants  plus  âgés,  c’est  toujours  le  retard  d’accroissement  de  1® 
taille,  l’apathie,  la  latigiie,  la  paresse  physique  et  intellectuelle  qui  retienneo 
l’attention.  La  pression  artérielle  est  basse. 

Le  traitement  opothérapique  surrénal  provoque  plus  ou  moins  rapidenie''| 
une  amélioration  des  symptômes  physiques  et  des  symptômes  psychiqu®®  ’ 

L  enfant  devient  plus  vif,  plus  éveillé,  travaille  mieux,  se  fatigue  moins  !  }® 
pression  artérielle  augmente,  le  poids  s’accroît  ainsi  que  la  taille  au  bout  d® 
quelques  mois. 

Pareils  trouljlcs  peuvent  évidemment  être  réalisés  par  d’autres  causes  q**® 
l’insullisance  surrénale.  Si  l’on  peut  les  rapporter  à  cette  cause,  c’est  en  rais®® 
de  l’action  élective  et  favorable  correspondante.  Leur  constatation  autorise  u** 
essai  prinlent  de  thérapeutique  surrénale  ;  son  résultat  positif  confirme  j* 
réalité  et  la  relative  fréquence  de  l’insuffisance  surrénale  fruste  en  patholog'® 
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XLIV.  Le  Traitement  des  Maladies  non  suppurées  du  Labyrinthe, 

Goiumuniciition  de  Giisïav  Ai.exander  (de  Vienne), 

Présentation  de  préparations  macroscopiques  et  microscopiques  se  rappor- 
à  des  inflammations  non  suppurées  du  labyrinthe  (i). 

Signes  et  Traitement  opératoire  des  Lésions  du  Labyrinthe. 

Communication  de  Disnch  (de  New-York). 

Hans  deux  cas  de  lésions  du  laby  rinthe,  on  avait  pu  constater  l’abolition 
®0'rtpléte  de  la  réaction  à  la  chaleur.  L’opération  montra,  dans  un  cas,  une  fis- 
dans  le  canal  semi-circulaire  horizontal  et  une  ouverture  de  la  fenêtre 
"^ale,  dans  1  autre  cas  une  inflammation  du  labyrinthe  avec  thrombose  du 
®inus  ("2j. 


Xlvi.  Traitement  de  la  Paralysie  Spasmodique.  Rapports  de  Kuttner 
(de  Breslau),  Muirhkad  Little  (de  Londres)  et  Oscar  Vulpius  (d’Ileildel- 
berg)  (;{;. 

,  Hacnamaua  et  Laminii  Evans  (de  Londres)  donnent  les  résultats  de  leurs  expé- 
^‘ences  de  paraplégie  sjjasnioilique  traitée  pai'  la  méthode  do  Eœrster.  Sur  trois  cas 
;  P'ï'és,  deux  lurent  très  améliorés,  un  ne  retira  aucun  bénéfice  de  l’intervention.  Los 
dteurs  conseillent  l’opération  élevée,  l’ablation  des  lames  et  des  apophyses  épineuses 
es  Xl«  et  Xll“  vertèbres  dor.sales  et  de  la  R”  lombaire.  Cette  voie  haute  permet  de  dis- 
nguer  plus  facilement  les  racines  postérieures  des  racines  antérieures. 

î  (de  Paris)  dit  que  l’enthousiasme  i)Our  les  nouvelles  méthodes  ne  doit 

[  r  JS  faii’o  oublier  les  vieilles;  au  moyen  d’ostéotomies,  do  transplantations  détendons, 
1  '"‘Obtient  souvent  do  très  bons  résultats. 

!  l'oiiiisTiiu  (do  llreslau)  expose  ses  résultats  au  moyen  de  projections. 

;  DM  dANSEN  (do  Loyden)  fait  un  exposé  de  l’architecture  dos  muscles  et  explique  la 
■  prépondérance  d’action  do  certains. 

!  ^ENciÈnii  (de  Reims),  malgré  l’intorèt  qu’il  attache  à  la  chirurgie  nerveuse  dans  la 
t  spastiquB,  n’a  pu  encore  se  décider  à  pratiquer  dans  la  paralysie  spastiquo 

;  l'éralion  do  Fœrstcr,  qui  n’est  pas  sans  aléas  et  ne  parait  pas,  jusqu'ici,  donner  do 
^iltats  réguliers. 

™encièro  rapjjelle  les  interventions  (pPil  pratique  sur  l’appareil  musculaire  :  allon- 
rnyorexis,  parfois  grelfos  musculo-tendineuses,  et  qui  lui  donnent,  au  membre 
Périenr  comme  au  membre  inférieur,  des  résultats  satisfaisants. 

(^)  Secliuii  (l’Ütuloqie. 

(2)  lOid. 

j.(^)  Une  analyse  d’ensemble  a  été  consacrée  à  ces  trois  rapports.  Voy.  Cominunicalions 
“'«rsfs  (ig  laSerlioa  de  Neurnloyie,  n»  V. 
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FunELiKH  (de  Nancy)  admet  que  le  traumatisme  obsltlrical  n’a  aucune  part  dans 
l’éliologio  de  la  maladie  de  Little. 

Le  traitement  préventif  par  la  trépanation  de  suite  après  la  naissance  pour  vider  les 
épancliemenls  sanguins  n’a  pas  sa  raison  d'être  ;  les  traumatismes  crâniens,  chez  lesnou- 
veaux-ncs,  guérissent  sans  laisser  de  traces. 

La  syphilis  est  un  facteur  fréquent  dans  la  pathogénie  de  la  maladie  de  Little. 

Le  traitement  doit  se  borner  presque  toujours  aux  opérations  musculaires. 

La  division  essentielle  est  à  faire  entre  les  cas  cérébraux  et  les  cas  spinaux.  Les  pi'®' 
iniers,  avec  idiotie  ou  imbécillité,  ne  donnent  aucun  résultat  thérapeutique.  Les  seconds, 
sans  tare  cérébrale  trop  grande,  donnent  des  guérisons  plus  ou  moins  complètes. 

L'opération  de  Fœrster  est  une  admirable  expérience  do  physiologie  nerveuse.  Son 
application  dans  le  Little  est  exceptionnellement  indiquée,  tout  an  plus  dans  les  cas  an¬ 
ciens  avec  fortes  rétractions  des  fléchisseurs  de  la  cuisse  sur  l’abdomen.  Ici,  l’ostéotomia 
sous-trochantérienne,  en  permettant  la  correction  de  la  lordose  et  de  l’adduction,  donne 
d’excellents  résultats  immédiats,  mais  la  fécidive  est  fréquente  et  des  coxa  valga  P®^' 
vent  en  être  la  conséquence. 


Srnzr  (do  Vienne)  relate  ses  opérations  bien  connues  sur  les  nerfs;  il  expose  le 
procédé  de  Stœlfol  pour  isoler  et  diviser,  dans  un  nerf,  les  branches  ([ui  vont  aux  mus¬ 
cles  contracturés.  Pour  lui,  il  est  préférable  do  diviser  les  fibres  sensitives  au  niveau  des 
membres  plutôt  qu’au  niveau  du  canal  vortcbral. 


Dencck  (de  bordeaux)  a  pratiqué  une  fois  la  section  des  racines  postérieures;  1®* 
ti’ois  (juarts  de  la  contracture  ont  dis|)aru,  mais  on  a  été  obligé  néanmoins  de  rccourif 
aux  moyens  orthopédiques. 

Il  semble  que  la  valeur  de  la  section  des  racines  a  été  exagérée,  et  la  permanence  «e» 
résultats  est  douteuse;  néanmoins,  dans  les  cas  graves,  on  peut  recourir  à  cette  opér®' 
lion(1). 


XLVIl.  Quelques  observations  de  Chirurgie  Nerveuse.  Communication 
de  Tubmy  (de  Londres). 

l’armi  ses  opérations  pratiijuées  pour  paralysies,  l’auteur  relate  en  particO' 
lier  un  cas  d’anastomose  facial-hypoglosse  suivi  d’un  succès  complet,  un  cas 
paralysie  infantile  pour  lequel  la  branche  antérieure  du  V”  nerf  cervical 
greirée  dans  la  sixiépne  avec  retour  graduel  de  la  force  dans  le  biceps  et  retoo® 
partiel  dans  le  deltoïde. 

Dans  un  cas  de  blessure  du  plexus  brachial,  avec  paralysie  complète  d®* 
bras,  la  suture  nerveuse  fut  suivie  du  retour  du  pouvoir  moteur  dans  le  bicep®’ 
le  brachial  antérieur  et  le  deltoïde. 

L’auteur  cite  encore  plusieurs  cas  de  section  et  de  compression  par  cicatri®® 
du  nerf  radial,  suivies  de  guérison  après  suture  ou  dissection. 

D’une  façon  générale,  la  suture  nerveuse  immédiate  donne  des  résultats  P®® 
faits,  mais  la  suture  secondaire,  quoique  donnant  de  bons  résultats,  est  r»’'®' 
ment  suivie  d’une  guérison  complèle  (2). 

XLVllI.  Paralysie  flasque  du  Membre  supérieur.  Communication  <^® 
Miînciiîkk  (de  Itcinisj. 

Vue  d’ensemble  de  la  paralysie  flasque  du  membre  supérieur  par  polioiny®'**® 
antérieure  et  remarques  cliniques  et  thérapeutiques  d’après  des  observation® 
personnelles. 


(t)  Sous-secliOH  d'Orlliapédie. 
(2)  tbid. 
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L’auteur  expose  sa  technique  pour  la  greffe  du  grand  pectoral  et  du  trapèze 
'tenant  suppléer  le  deltoïde  paralysé,  11  indique  ses  procédés  de  greffe  au  niveau 
du  poignet,  des  doigts  et  du  pouce  (1). 


XLIX,  Méthode  de  Traitement  de  certaines  Paralysies  du  Membre 
inférieur.  Communication  de  W^ii.ma.n  (de  New-York). 

L’astragale  est  le  centre  d’importants  mouvements  du  pied,  et  il  est  égale- 
■Went  le  centre  des  attitudes  vicieuses.  L’auteur  décrit  une  opération  qu’il  em¬ 
ploie  dans  certains  pieds  bots  talus;  il  enlève  l’astragale  et  déplace  le  pied  en 
ttrrière  au-dessous  du  tibia.  De  cette  façon,  la  llexion  exagérée  du  pied  est  abso¬ 
lument  impossible  (2). 

Traitement  du  Pied  bot  par  l’ablation  de  tous  les  os  du  Tarse. 

Régénération  osseuse  chez  de  jeunes  sujets.  Communication  de  Jusr 

LuCAS-ClIAMl'lONNlÉHE. 

L’auteur  résume  la  technique  de  sa  méthode  de  traitement  du  pied  bot  pré- 
®6ntée  à  l’Académie  desSciences  le  28  juillet  1913  (3). 


l'L  Contribution  au  Traitement  opératoire  des  Pieds  bots  paralyti¬ 
ques.  Communication  de  1’.  Dissimssus  (de  Paris). 

Pans  le  traitement  des  pieds  bots  consécutifs  à  la  paralysie  infantile,  il  faut 
“lettre  au  premier  rang  l'arthrodèse  médio-tarsicnne  et  sous-astragalienne, 
“Pération  parfaitement  mise  au  point  par  M.  Ducroquet.  Au  besoin,  on  ajoute  à 
‘‘■utte  arthrodèse  la  ténotomie  du  tendon  d’Achille  et  dans  les  cas  de  pied  ballant 
fait  une  arthrodèse  tibio-tarsienne.  Par  des  projections,  M.  Desfosses  montre 
lu  technique  et  les  résultats  de  l’opération  (4). 


^IL  De  l’Injection  d’ Alcool  dans  le  Ganglion  de  Gasser  à  travers  le 
Trou  Ovale;  Injection  dans  le  Trou  Grand  rond.  Communication  de 
I'aptas  (de  Constantinople). 


Pepuis  bientôt  quatre  ans,  M.  Taptas  est 
“Usser,  et  cela  d’une  façon  très  simple. 

.  L’injection  est  faite  de  la  façon  suivante  :  u 


!  A  injecter  le  ganglion  de 


guille  en  platine  et  longue  de 
“cent.  S  est  introduite  au  milieu  de  l’espace  compris  entre  l’arcade  zygoma- 
'que  et  l’échancrure  sigmoïde  du  maxillaire  inférieur,  à  un  centimètre  au-des- 
®“>is  de  l’arcade,  perpendiculairement  au  plan  médian  de  la  tète  un  peu  inclinée 
®  bas  en  haut.  Elle  arrive  dans  le  trou  ovale  immédiatement  derrière  la  base 
®  l’apophyse  ptérygoïde.  Aussitôt  là,  on  sent  l’aiguille  arrêtée,  coname  dans 
“e  cavité,  par  le  rebord  interne  du  trou,  et  si  on  injecte  une  ou  deux  gouttes 
alcool,  le  malade  accu.se  une  forte  douleur  dans  la  région  mentonnière  corres- 
Paadante  suivie  d’une  anesthésie  com|)lète  de  cette  région.  On  est  alors  sûr 


(1)  Sous- 

(2)  /bid. 

(3)  Ibid. 
P)  Ibid. 


'.ion  d'OrtIiopédiu. 
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qu’on  se  trouve  bien  dans  le  trou  ovale.  Dans  le  cas  contraire,  on  tâtonne  un 
peu  et,  au  besoin,  on  retire  l’aiguille  pour  la  réintroduire. 

11  y  a  des  cas  où  l’orientation  est  facile  et  où  l’on  tombe  de  suite  dans  le  trou 
ovale  ;  d’autres  fois,  on  éprouve  des  difficultés  et  on  est  parfois  obligé  d’ajourner 
la  séance.  Cela  dépend  le  plus  souvent  de  la  conformation  osseuse  de  la  base  du 
crâne  ;  mais,  les  cas  où  l’on  ne  peut  pas  du  tout  trouver  le  trou  ovale  sont 
exceptionnels.  • 

Si,  après  avoir  engagé  l’aiguille,  on  dit  au  patient  d’ouvrir  largement  la 
bouche,  et  si  on  incline  la  partie  externe  de  l’aiguille  fortement  en  bas,  da 
façon  à  en  pouvoir  diriger  la  pointe  en  haut,  à  travers  le  trou  ovale,  on  est 
étonné  de  sentir  que,  cessant  d’être  arrêtée  comme  tout  à  l’heure  dans  une 
cavité  osseuse,  elle  peut  pénétrer  plus  profondément.  On  est  alors  dans  la 
région  du  ganglion  de  Casser. 

11  faut,  pour  arriver  là,  se  servir  d’une  aiguille  de  3  cent.  .3,  et  l’introduire 
presque  tout  entière.  La  direction  qu’a  l'aiguille,  qui  se  trouve  fortement  inclinée 
de  bas  en  haut  et  de  dehors  en  dedans,  ainsi  que  sa  profondeur  de  pénétration, 
indiquent  bien  qu’elle  ne  peut  qu’avoir  traversé  le  trou  ovale. 

Si  on  pousse  alors  le  piston  afin  de  laisser  passer  quelques  gouttes  d’alcool, 
le  malade  accuse  une  douleur  instantanée  au  niveau  des  différentes  branches  du 
trijumeau,  et  si  vous  le  piquez  avec  une  épingle,  vous  constaterez  qu’il  a  1» 
moitié  de  la  face  et  du  cuir  chevelu  entièrement  anesthésiés. 

L’auteur  a  traité  de  cette  façon  huit  malades  atteints  de  névralgies  faciales 
rebelles  avec  les  meilleurs  résultats  (1). 

LUI.  Nouvelles  méthodes  pour  produire  l’Analgésie  Rachidien»®' 

Rapport  de  Tüfi-ibh  (de  Paris). 

La  technique  comprend  deux  chapitres  ;  l’anesthésie  par  voie  extradurale, 
l’anesthésie  par  voie  intradurale. 

Les  injections  extradurales,  abandonnées  depuis  Cathelin,  ont  été  reprise® 
successivement  par  Lynch,  Lâwen,  Stôckel,  Schlimpert,  Heile,  etc.  Injection 
dans  l’orifice  sacro-coccygien  ;  l’introduction  de  l’aiguille  est  parallèle  à  1’»*® 
du  canal,  qui  fait  généralement  un  axe  de  4.3"  avec  la  surface  du  corps,  'four  4 
tour  on  avait  employé  la  stowa'ine,  puis  la  novoca'ine  comme  agent  anesthé¬ 
sique  ;  Schlimpert  donne,  avec  cette  injection,  du  véronal,  de  la  scopolamine- 
narcophine,  scopolamine-pantopon  ou  de  la  scopolamine-morphine,  afin  d'ob¬ 
tenir  l’amnésie.  L’anesthésie  dure  de  trois  quarts  d’heure  à  une  heure  et  deiù'® 
pour  les  anesthésies  basses  ;  trois  quarts  d’heure  à  une  demi-heure  pour  I®® 
anesthésies  hautes.  Les  accidents  immédiats  sont  .sans  gravité.  Ln  résumé  : 
technique  compliquée,  longue,  résultats  incertains. 

Les  injections  intradurales  sont,  soit  inférieures  sous-médullaires,  soit  supé¬ 
rieures  (Jonnesco)  entre  la  P"  et  II"  dorsale;  celles-ci,  quoique  paraissant  da® 
gereuses,  ont  donné  des  statistiques  satisfaisantes.  Les  agents  anesthésique® 
employés  furent  d’abord  la  cocaïne,  la  stovaïne,  la  tropacocaïnc  et  finalemeu*' 
la  novocaïne,  qui  semble  être  adoptée  par  la  plupart  de  ceux  qui  pratiquent  1® 
rachi-anesthésie.  De  même  on  emploie  ces  anesthésiques  associés  avec  diffé¬ 
rentes  substances. 

.lonnesco  emploie  la  stovaïne  avec  de  la  strychnine,  pour  prévenir  tous  1®® 
accidents  imputables  à  la  stovaïne. 

(1)  Section  de  Laryngologie  et  d’Otologie. 


La  mortalité  est  variable  suivant  les  statistiques  auxquelles  on  se  rapporte. 
Les  causes  de  la  nnort  restent  souvent  inconnues. 

L  emploi  de  la  raclii-anesthésie  est  contre-indiquée  chez  les  sujets  trop  émo¬ 
tifs,  les  enfants,  les  sj-pliilitiques,  les  malades  atteints  d’une  maladie  médul¬ 
laire  et  les  opérations  qui  dépassent  l’ombilic  (i). 

LlV.  Comparaison  des  effets  immédiats  et  éloignés  de  l’Analgésie 
Rachidienne  et  locale  avec  ceux  de  l’Anesthésie  par  Inhalation, 
par  rapport  au  Shock  Organique  et  au  Shock  Psychique.  Rapport 
de  Yanuki.i.  Henukuson  (de  New-llaven,  Conn.). 

Le  shock  peut  être  le  résultat  d’états  mentaux  (peur,  anxiété),  aussi  bien  que 
lie  souffrances  physiques.  Lorsque  l’on  met  en  usage  l’analgésie  locale  ou  rachi¬ 
dienne,  il  importe  donc  que  le  moral  du  sujet  soit  protégé. 

Dans  l’anesthésie  générale,  non  seulement  on  doit  éviter  la  perception  de  la 
Souffrance,  mais  aussi  la  surexcitation  des  centres  nerveux  inlluençant  les  fonc¬ 
tions  végétatives.  Le  shock  n’est  pas  dû,  cependant,  à  la  fatigue  de  ces  centres, 
niais  il  consiste  dans  une  dépression  générale  de  la  vitalité,  résultat  de  la  res¬ 
piration  excessive  provoquée  par  des  irritations  afférentes  anormalement 
intenses,  et  par  d’autres  désordres  des  fonctions  générales. 

La  respiration  excessive  pendant  la  période  d’excitation,  particulièrement 
avec  l’emploi  de  l’éther,  produit  des  altérations  de  fonctions  qui,  si  l’adminis- 
l^fation  de  l’anesthésique  a  été  suffisamment  maladroite,  peuvent  rendre  un 
nomme  ou  un  animal  parfaitement  sain  sujet  ii  succomber  à  une  dose  que,  sans 
cela,  il  aurait  supportée  impunément  (2). 


Analgésie  générale  par  Rachicoca'inisation  lombo-sacrée.  Com¬ 
munication  de  Le  Filliatre  (de  Paris). 

Ce  chirurgien  réussit  à  obtenir,  de  façon  constante,  l’analgésie  non  seulement 
du  tronc  et  des  membres  supérieurs,  mais  aussi  de  la  tête  et  du  cou  en  prati¬ 
quant  toujours  l’injection  au  niveau  de  la  première  vertèbre  sacrée  après  éva¬ 
cuation  préalable  de  la  quantité  nécessaire  et  suffisante  de  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Il  injecte  2  c.  c.  5  à  3  centimètres  cubes  de  solution  de  cocaïne  stéri- 
•aée  a  1/50,  préparée  extemporanément,  et  injecte  sous  la  peau  du  malade 

milligrammes  de  strychnine  et  5  centigrammes  de  spartéine.  Au  bout  de 
dix  minutes  à  un  quart  d’heure,  on  obtient  une  anesthésie  de  la  tête  et  du  cou. 

La  durée  de  l’anesthésie  varie  d’une  demi-heure  à  une  heure  pour  la  tête  et 
®  cou,  et  jusqu’à  trois  heures  pour  la  région  sous-ombilicale. 

Depuis  sa  communication  au  Congrès  de  liudapest  (1909),  l’auteur  a  pratiqué 
^48  analgésies  sus-ombilicales,  dont  28  se  rapportant  à  la  chirurgie  de  la  tête 
Cf  du  cou. 

Depuis  près  de  treize  ans  (novembre  1900),  il  a  pu  pratiquer  2  837  analgésies 
cous-ombilicales,  dont  plusieurs  sur  le  même  sujet,  sans  jamais  avoir  eu  le 
ciioindre  accident  immédiat  ou  tardif. 

La  ponction  lombaire  faite  après  vingt-quatre  heures  montre  un  liquide 
ccphalo-rachidien  normal  (3). 

(f)  Section  de  Chirurgie. 

(2)  SoHS-teclion  d'Anetthdeie. 

(3)  Id. 
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LVI  Mode  d’action  et  emploi  des  Analgésiques  et  des  Hypnotiques. 

liapport  de  Cusiiny  (de  Londres). 

M.  (àislinj  limite  son  rapport  à  l’étude  des  sopnriliques  et  des  drogues  cal¬ 
mant  la  douleur  par  leur  action  sur  le  système  nerveux  central. 

Pratiquement,  ces  substances  doivent  répondre  aux  desiderata  suivants  : 

i"  Agir  principalement,  sinon  exclusivement,  sur  le  système  nerveux  central; 
2"  agir  régulièrement  sans  accumulation  et  sans  accoutumance;  3“  n’êire  répu¬ 
gnantes  ni  par  le  goût,  ni  par  l’odeur;  4"  n’êtrc  pas  toxiques,  ou  du  moins 
n’ètre  toxiiiues  qu’à  une  dose  très  dilïcrente  de  la  dose  lliérapeuti(|ue. 

Les  substances  hypnotiques  les  plus  généralement  employées  sont  :  le  cbloraL 
le  groupe  du  sulfonal,  le  vérornil  et,  à  un  degré  bien  moindre,  la  paraldéhyde, 
l’bédonal,  le  chlorotone. 

Le  groupe  du  sulfonal  doit  être  écarté,  car  l’action  des  substances  qui  Is 
composent  est  incertaine,  inconstante,  inégale  ;  elle  est  parfois  dangereuse, 
voire  fatale. 

Le  cbloral  et  le  véronal  doivent  être  mis  en  tête  de  liste.  D’action  constante, 
d’absorption  f.acile,  ils  sont  pratiquement  dépourvus  de  toute  action  autre  que 
l’action  hypnotique.  L’action  dépressive  du  cuuir  et  de  la  circulation  attribuée 
au  cbloral  ne  repose  sur  aucune  donnée  valable  expérimentale  ou  clinique.  0** 
sait  d’ailleurs  que  le  cbloral  est  couramment  employé  sans  aucun  inconvénient 
dans  les  alfections  cardiaques.  Des  millions  d’observations  démontrent  l’inno¬ 
cuité  et  du  cbloral  et  du  véronal  aux  doses  thérapeutiques. 

La  paraldéhyde,  l’hcdonal,  le  eblorétonc  ne  présentent,  pour  maints  incon¬ 
vénients,  aucun  avantage  par  rapport  au  cbloral  et  au  véronal. 

Trois  théories  ont  actuellement  cours  pour  expliquer  l’action  des  hypnO' 
tiques. 

1“  La  théorie  de  Meyer,  qui  rattache  cette  action  au  coellicient  de  partage  des 
substances  hypnotiques  dans  les  lipoïdes  et  dans  l’eau  ; 

2"  La  théorie  do  Jjilie,  (jui  rattache  celte  action  à  une  modification  des 
échanges  ioniques  des  cellules  cérébrales  et  du  milieu  ambiant,  d’oi’i  résulte  une 
réduction  de  l’activité  cellulaire  ; 

3"  La  théorie  de  Verwom,  qui  subordonne  cette  action  à  une  diminution  des 
oxydations  cellulaires  déterminant  un  état  asphyxique  local. 

Les  théories  ne  sont  nullement  exclusives  l’une  de  raulrc. 

Dans  le  traitement  de  la  douleur,  les  progrès  ont  été  beaucoup  moins  rapide* 
et  marqués  que  dans  le  traitement  de  l’insomnie.  I.c  progrès  le  plus  caractéris¬ 
tique  de  ces  cinquante  dernières  années  a  été  la  subslitutiori  de  la  morphine 
de  ses  sels  à  l’opium. 

L’action  analgésique  dominante  de  la  morphine  la  différencie  nettement  du 
cbloral.  Un  exemple  peut-être  plus  frappant  dos  différences  d’.action  de  la  mor¬ 
phine  et  du  cbloral  sur  le  système  nerveux  central  est  ofi’ert  par  le  centre  res¬ 
piratoire,  si  profondément  déprimé  par  l’alcaloïde  et  qui  réagit  si  peu 
cbloral. 

Certaines  douleurs  bien  définies  du  type  de  la  céphalalgie  et  de  la  névralgi® 
sont  nettement  soulagées  par  des  drogues  du  type  de  la  phénacétine  et  du  sali' 
cylate  de  soude  (aspirine).  Leur  mode  d’action  est  encore  obscur.  En  règle  géue* 
raie,  elles  sont  dépourvues  d’action  hypnotique. 

Le  traitement  de  la  douleur  est  un  des  plus  impérieux  de  la  pratique  médi' 
cale.  Certains  ont  repoussé  en  maintes  circonstances  l’usage  de  la  morphine» 
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qui  obscurcissait  le  diaguoslic.  I.a  douleur,  par  elle-même,  épuise  le  patient  et 
réduit  de  ce  fait  sa  résistance  et  sa  tendance  ii  la  guérison.  Si  le  chirurgien  ne 
peut  suivre  l’évolution  d’une  maladie  qu’au  prix  de  la  souffrance  prolongée  du 
Sujet,  le  remède  doit  être  plutôt  cherché  du  côté  d’une  investigation  technique 
plus  pénétrante  que  du  côté  d’une  thérapeutique  moins  active. 

l)an.s  la  discussion  qui  suivit,  plusieurs  orateui’s  traitèrent  des  moyens  hypnotiques 
uon  plKn-inac(3utiques. 

On  s’accorda  pour  admettre  rutilitô  de  l’alcool  dans  le  traitement  de  l’insomnie  et  la 
nocivité  du  sulfonal, 

Hoiiiîut  Jo.Mis  (de  l’asile  do  Clayl)ury)  discuta  les  diverses  théories  relatives  à  la  pro¬ 
duction  du  sommeil,  décrivit  diverses  variétés  de  douleurs  (douleurs  physiques  et  dou¬ 
leurs  morales),  exposa  sa  propre  praliquo  en  ce  qui  concerne  les  aliénés  et  insista  enfin 
sur  l’importanee  d’un  sommeil  sulïisanl  chez  les  aliénés. 


l'’oin'KscuE  Buixdai.u  exposa  les  relations  enirc  la  structure  chimique  des  corps  et  leur 
Uelion  physiologicpie. 

Répondant  au  désir  général  de  la  section,  le  président,  sir  LANonit  Biiunton,  rappela 
le  cas  do  ce  malade  atteint  de  (iévie  typhoïde  aveo  délire,  chez  loiiuel.  il  y  a  plus  de 
einquante  ans,  le  bromure  do  potassium  fut  employé  et  auprès  du(|ucl  il  veilla  une  nuit 
entière  au  .Saint-Bartholomew’s  Hospital  (1). 


LVil.  Cure  non  douloureuse  du  Morphinisme.  Communication  de 
O.suAR  .lENNiNïis  (du  \'ésinet). 

Cette  méthode  consiste  dans  la  diminution  progressive  du  titre  de  la  solution 
®niployéc,  la  quantité  restant  la  même  ou  étant  accrue. 

h’elTet  stimulant  de  la  morphine  pour  un  habitué  décroît  graduellement  quand 
solution  injectée  devient  plus  faible  (2). 


l^VlIl.  La  Kinésithérapie  dans  le  Traitement  des  Maladies  Nerveuses. 

Communication  de  IvoufNujY  (de  l*nris|. 

ha  kinésithérapie,  avec  les  quatre  agents  qui  la  composent,  le  massage  métho- 
•^ique,  la  rééducation,  lamécanothérapie  etla  gymnastique,  forment  un  ensemble 
•iés  moyens  thérapeutiques  qui  rend  le  plus  grand  service  dans  le  traitement 
affections  nerveuses. 

he  massage  méthodique  se  place  en  premier  lieu  grâce  à  son  action  directe 
le  inuscle  et  aussi  grâce  à  son  action  sur  la  libre  nerveuse  elle-même.  Son 
^i^tion  sur  la  tonicité  musculaire  le  rend  indispensable  dans  la  thérapeutique 

l’hypotonie  musculaire,  sous  forme  d’atrophie  musculaire  et  de  parésie,  la 
'Manifestation  la  plus  fréquente  des  troubles  moteurs  d’origine  nerveuse.  Le 
ÎMassage  stimule  la  tonicité  musculaire  et  restaure  la  nutrition  propre  du 
M'uscle. 

Sur  le  nerf,  le  massage  agit  comme  excitant  et  comme  sédatif.  La  percussion 

le  pétrissage  agissent  comme  excitants  du  nerf  ;  les  eflleurages  et  la  vibra- 
l'on  agissent  comme  sédatifs. 

(1)  Section  de  Thérapeutique. 

(2)  Ibid. 
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Pour  que  le  massage  puisse  rendre  tout  son  effet,  il  faut  que  son  application 
soit  faite  d’une  façon  méthodique.  On  masse  les  muscles  en  hypotonie  (parésie, 
atonie  ou  atrophie),  et  on  laisse  sans  massage  les  muscles  en  hypertonie  (con¬ 
tracture).  De  cette  façon,  l’on  rétablit  la  tonicité  des  groupes  musculaires  anta¬ 
gonistes  au  môme  niveau,  et  par  suite  le  jeu  régulier  dans  le  fonctionnement 
des  antagonistes. 

Quand  le  tronc  nerveux  est  accessible  à  la  main,  il  faut  le  traiter  d’abord  par 
des  eflleurages,  suivis  de  pressions  superficielles  et  de  vibrations  manuelles  ou 
mécaniques.  Quand  le  nerf  n’est  pas  accessible  à  la  main,  le  pétrissage  et  les 
pressions  profondes  permettent  de  le  masser  au  travers  du  muscle  et  du  tissu 
cellulaire. 

La  rééducation  de  la  marche  et  des  mouvements  trouve  une  vaste  application 
dans  le  traitement  des  maladies  nerveuses.  Elle  a  pour  but  de  restaurer  l’har¬ 
monie  interrompue  dans  la  coordination  des  mouvements.  Comme  celte  har¬ 
monie  dépend  à  la  fois  du  centre  encéphalique  qui  commande,  de  la  moelle 
épiniére  qui  transmet  ce  commandement,  et  de  la  contraction  musculaire  qui  le 
réalise,  la  rééducation  des  mouvements  devient  un  agent  physique  à  multiple 
action,  dont  les  effets  se  répercutent  simultanément  sur  le  cerveau,  sur  la  moelle 
et  sur  la  tonicité  des  muscles  en  Jeu.  Elle  n’agit  pas  toujours  de  la  même  façon 
dans  toutes  les  maladies  nerveuses.  Ainsi,  elle  agit  favorablement  dans  l’ataXie 
locomotrice,  dans  l’hémiplégie,  dans  les  névrites,  les  poliomyélites,  les  crampe® 
professionnelles,  la  maladie  de  Litlle,  etc.  Mais  elle  est  insuffisante  dans  le® 
affections  telles  que  la  paralysie  agitante,  la  sclérose  en  plaques  et  le  Eried- 
reich. 

La  mécanothérapie  n’est  qu’un  adjuvant  au  traitement  kinésique  des  mal»' 
dies  nerveuses.  Elle  est  utile  pour  combattre  les  raideurs  musculaires  et  les  rai¬ 
deurs  articulaires.  Elle  est  nuisible  dans  le  traitement  des  contractures  et  de® 
paraplégies  spasmodiques  (1). 


(t)  Section,  (le  Thérapeutique. 
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UN  CAS  DE  MYELITE  ASCENDANTE  AIGUE 
AU  COURS  D’UNE  SYIMIILIS  SECONDAIRE 
RECIIERCIIE.S  BACTÉRIOLOLIOUES  ET  ANATOMIQUES 


Henri  Barth  et  André  Léri. 


Un  certain  nombre  de  cas  de  mjéliles  aigues  chez  des  sj-phililiques,  notam- 
wient  chez  des  syphilitiques  à  la  période  secondaire,  ont  été  rapportés  dans  ces 
dernières  années.  Des  discussions  ont  eu  lieu  à  cette  occasion  ;  les  uns  ont  con¬ 
sidéré  la  syphilis  et  les  myélites  aiguës,  surtout  les  poliomyélites  et  les  paraly¬ 
sies  ascendantes,  comme  de  simples  coïncidences  ;  les  autres  ont  prétendu  éta¬ 
blir  entre  ces  affections  des  rapports  de  cause  à  effet. 

L’observation  d'une  malade,  que  nous  avons  suivie  il  y  a  quelques  années 
*  l’hôpital  Necker,  nous  paraît  intéressante  à  ra|iporter,  parce  que  son  histoire 
'Clinique  a  été  complétée  par  des  constatations  bactériologiques  et  anatomiques 
yn  peu  inattendues  qui  font  entrevoir,  dans  des  cas  de  ce  genre,  le  rôle 
’niportant  des  infections  associées  (1)  : 


Cl...  Mario,  couturière,  âgée  de  17  ans,  entre  à  l’Iiôpitul  Nccker  le  31  janvier  1903 
SOS  antécédents  familiaux  ne  pi'ésentent  rien  de  particulier  :  père  mort  d’affection  can- 
1'  frère’  péritonite  puerpérale  trois  mois  après  la  naissance  de  la  malade; 

l'dlo-môme  a  toujours  été  d'une  santé  llorissante.  A  la  fin  de  juillet  1902,  elle  aurait  eu 
1  ;ir  la  première  foi.s  des  relations  sexuelles  :  quelques  jours  après,  elle  jiréscnta  un 
^1  meniont  blennorragique,  et  une  quinzaine  de  jours  plus  tard  apparut  une  ulcération 
Doreuse  à  la  vulve  ;  deux  mois  après,  en  octobre,  elle  eut  une  roséole  ;  elle  n’aurait 
lais  eu  ni  plaques  muqueuses  ni  céphalées  tenaces.  Du  4  aoiït  au  15  novembre  elle 
cale*  l'hôpital  liroen  par  la  liqueur  de  Van  Swieten.  administrée  par  voic’buc- 

de  o’,.  1  novembre  au  15  janvier,  elle  prit  du  siropde  protoiodure  do  fer  et  des  pilules 
jProtoiodure  de  mercure,  proscrits  par  un  médecin  de  la  ville. 

Vers  ’  il  malade,  qui  s’était  couchée  parfaitement  bien  portante,  fut  réveillée 

heures  du  matin  par  de  violentes  céphalées  localisées  surtout  dans  la  réoinn 


^‘■onto-o,. 

'“mplèie. 


-orbitaire.  Ces  violentes  céphalées  se  répétèrent  les 


fat!^  observation,  que 
hM*it*af  myélites  aig 


avions  prêtée  à  M.  Calola  pour  en  faire  état  dans  un 
été  publiée  sous  son  nom,  à  notre  insu,  dans  un  jour- 


t'KVUli  NISUROLOGIQUU. 
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Le  28  janvier,  elle  eut  pour  la  première  fois  des  fourjuillements  et  de  l’engourdisse¬ 
ment  des  extrémités  inférieures  avec  sensation  d’eau  froide  courant  sous  la  peau  ;  la 
même  jour,  un  vomissement  bilieux. 

Le  2!)  janvier,  nouveau  vomissement  et,  en  mémo  tem])s,  affaiblissement  manifeste 
des  jambes. 

Dans  la  nuit  du  29  an  30,  so  manifesta  une  paraplégie  comjilèto  ;  un  médecin  aussitôt 
appelé  constata  la  paralysie  des  membres  inférieurs  et  remarqua  qu’il  y  avait  de  la 

Le  30,  il  y  eut  une  tendance  i\  la  rétention  d’urine,  sans  qu’il  fût  nécessaire  de  la  son¬ 
der.  Vers  le  soir,  le  bras  gaucho  se  paralysa  à,  son  tour. 

Le  31,  elle  fut  amenée  à  l’bôpital  :  il  y  avait,  dans  le  bras  gauche,  des  sensations 
paresthésiques  et  un  tremblement  ressemblant  au  tremblement  intentionnel  ;  le  bras 
droit  tremblait  un  peu  aussi,  mais  beaucoup  moins.  La  jiai'alysie  des  membres  inférieurs 
était  complète  et  les  réllcxes  rotuliens  compléloment  abolis.  Constitution  robuste,  état 
général  tout  à  fail  florissant. 

Le  1"  février,  incontinence  relative  d’urine  ;  la  malade  urina  sans  s’en  apercevoir.  H 
y  avait  partout,  mais  surtout  aux  membres  inférieurs,  une  liypereslliéBio  cutanée  très 
maripiée  :  non  seulomont  la  palpation  était  douloureuse,  mais  le  contact  des  cou  vertures 
était  inliuiment  pénible  et  on  dut  y  remédier  par  des  arceaux. 

Une  |)Onction  lomliaire  fut  faite  :  on  retira  10  e jntiinétres  culics  de  liquide  clair  et 
transparent  (pii  s’écoula  rapidement,  mais  sans  jet  :  on  constata  une  lymphocytose 
extréineraent  abondante  et  presque  pure;  les  lympliocytes  étaient  peut-être  un  peu  plu® 
grands  et  plus  clairs  que  ceux  que  l’on  trouve  dans  le  tabes,  mais  sans  augmentation 
du  protoplasma,  semblables  à  ceux  que  l’on  observe  assez  souvent  dans  les  poussées 
aigues.  Environ  10  “U  au  plus  des  éléments  cellulaires  étaient  constitués  par  do  grandes 
cellules  claires,  à  noyau  peu  évident,  (luelqucs-unes  vacuolaires. 

Le  2  février,  la  paralysie  est  aussi  complote  ;  memlu  es  inférieurs  et  bras  gauche.  Sen¬ 
sations  de  froid  et  d’engourdissement  dans  le  bras  droit.  Les  réllexes  rotuliens  sont 
complètement  abolis;  le.s  réflexes  radial  et  olécranien  sont  abolis  à  gauche;  à  droitei 
l’olécranien  est  aboli,  mais  non  le  radial.  Le  réflexe  abdominal  fait  défaut.  Les  orteils 
restent  immobiles  quand  on  excite  la  plante  du  pied,  mais  les  excitations  sont  pai'faite- 
ment  por(;ues. 

Quelques  douleurs  au  rachis  dans  la  région  do  la  ponction  lombaire.  Vive  douleur  au 
niveau  du  tendon  d’Achille  gauche.  Extrême  pesanteur  avec  hyperesthésie  accentuée 
des  jambes.  Malgré  ces  phénomènes  subjectifs,  la  sensibilité  objective  est  tout  à  la’* 
normale  dans  scs  dill'éronts  modes;  il  on  est  do  môme  du  sons  musculaire  et  du  sens 
stéréognostiipie.  , 

La  vessie,  jileine  et  tendue,  arrive  juseju’au  niveau  de  l’ombilic:  devant  riinpossibiU*® 
d’uriner  spontanément,  on  sonde  la  malade;  le  passage  de  la  sonde  dans  l’urèthre 
très  bien  per(;u. 

Le  pouls  est  fréquent,  à  116  pulsations,  avec  un  peu  d’arythmie  ;  les  bruits  cardiaque® 
sont  normaux.  La  respiration  est  à  type  costal  supérieur,  un  peu  dillicile,  mais  le  d’*] 
pbragme  parait  fonctionner  relativernentbien.  Bâillements  fréquents.  Langue  saburrale  » 
aucun  trouble  gastrique. 

Le  3  février,  la  malade  respire  péniblement  et  a  quelques  dilTicultés  à  parler.  KM® 
plaint  également  do  quelques  diflicultés  à  mouvoii'  le  cou.  L’état  général  demeure  boB^ 
Dans  l’après-midi,  on  fail  une  injection  do  0  gr.  06  do  benzoate  de  mercure  et  une  autr 
de  0  gr.  08  de  collargol  dans  la  veine  céphalique  gauche.  A  6  heures  du  soir,  nouvel 
ponction  lombaire;  le  liiiuide  est  limpide  et  s'écoule  on  jet;  on  en  retire  IS  centiniiétr 
cubes.  Comme  l’état  parait  désespéré  si  l'on  n’intervient  pas  vigoureusement,  à  caus 
de  l’atteinte  progressive  des  centres  cervicaux  et  bulbaires,  on  injecte  dans  le  sac  dur 
un  demi-centigramme  d’une  solution  de  benzoate  do  mercure  à  1  "/o  ;  après  l’injecti®  > 
douleurs  de  tète  et  racliialgio.  , 

La  contractilité  l'ai  adiipje  dés  muscles  est  normale  au  niveau  des  membres  supérieur  ’ 
mais  elle  parait  complètomont  abolie  dans  tous  les  segments  do»  membres  inférieu  j 
(lu  moins  avec  du  courant  d’intensité  moyenne;  une  extrême  hyperesthésie  cutanée  au 
courants  électriques  empêche  d’insister  sur  cet  examen  et  d’employer  des  courants  u 
peu  intenses.  .. 

Le  4  février,  on  remanpie  une  légère  amélioration  ;  la  respiration  est  plus  ' 
l’arythmie  cardiaque  a  disinu’u,  mais  le  pouls  est  fréquent  (132  pulsations).  La  ‘’ôa®’’ 
pupillaire  à  la  lumière  est  torpide.  Les  autres  symiitômes  restent  invariables,  la  rot 
lion  d’urine  continue. 
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On  fait  trois  autres  injections  :  une  intra-musculairo  de  0  gr.  06  de  benzoate  de  mer¬ 
cure,  une  intra-veineuse  de  0  gr.  10  de  collargol,  une  intra-racliidienno  de  0  gr.  015  de 
benzoate  de  mercure. 

5  fnrier.  —  Etat  stationnaire.  Injection  sous-culance  de  0  gr.  06  de  l)onzoato  de  nior- 
cure. 

6  fi'vrier.  —  Diarriiée  et  douleurs  abdominales  vives.  Hétention  urinaire.  Pulsations  : 
134.  Température  :  38”.  Injection  de  0  gr.  06  de  benzoate  de  mercure  et  friction  au  col¬ 
largol. 

7  février.  —  Vers  le  soir,  le  pouls  s’accélère  à  158;  pulsations  fortes  et  régu- 
bores.  Aucun  bruit  cardiaque  anormal.  Température  ;  38", 7.  Injection  mercurielle  de 
0  gr.  05. 

S  février.  —  Petite  escarre  dans  la  région  de  la  fesse  droite.  Pulsations  :  144.  Respi¬ 
ration  :  34.  Température  :  38", 7.  Injections  mercurielles  et  friction  comme  au  jour  précé¬ 
dent.  Injection  de  0  gr.  003  de  inoipliine. 

O  février.  —  L’ulcération  de  la  fesse  s’étend.  Température  :  38", 3.  Injection  morcu- 
r'clle  de  0  gr.  04.  Dans  l’après-midi,  on  fait  une  ponction  lombaire  suivie  d’injection 
mercurielle.  Après  la  centi ifugation  du  liquide  extrait,  l’exameu  microscopique  montre 
dans  le  sédiment  obtenu  beaucoup  de  globules  rouges,  j)rivés  d’hémoglobine  (ce  qui 
démontre  qu’ils  ne  déi  ivuml  pas  du  sang  mélangé  oventu(  llemcnt  avec  le  liquide  cè- 
Pbalo-racbidicn  pendant  la  ponction). 
iO  février.  —  lltat  stationnaire., 
f  f  février.  —  Difficulté  à  res])irer  et  à  expectorer. 

février.  —  Incontinence  fécale  et  rétention  douloureuse  de  l’urine.  Les  membres 
supérieurs  sont  toujours  paralysés  et  fiasques.  La  mobilité  du  bras  gauche  semble  amé¬ 
liorée.  Température  :  30", 3.  Pulsations  :  130;  battements  cardiaques  très  forts.  Respira¬ 
tion  :  26;  diaphragme  peu  mobile.  Pupilles  inégales.  Injection  mercurielle  sous-cutanée 
de  0  gr.  05. 

Mort  \e  14  février,  presque  subito. 

En  résumé,  au  sixième  mois  d’une  syphilis,  chez  une  jeune  fille  jusque-là 
«xlrèmement  bien  portante,  développement  rapide  des  symptômes  d’une  myélite 
ascendante  aiguë.  Début  brusque  par  des  céphalées,  des  vomissements,  de  la 
fièvre;  deux  jours  après,  paraplégie  complète;  le  lendemain,  paraplégie  du  bras 
gauche;  le  surlendemain,  parésie  du  bras  droit  et  troubles  d’ordre  bulbaire  de  la 
respiration  et  du  cœur;  un  jour  plus  tard,  troubles  dans  la  motilité  du  cou  et 
dans  la  phonation.  Les  premiers  jours,  rétention  d’urine,  puis  incontinence 
relative.  Troubles  paresthésiques  précédant  localement  chaque  paralysie.,  mais 
^deune  altération  de  la  sensibilité  objective.  État  stationnaire  pendant  une  dizaine 
de  jours,  après  une  intervention  mercurielle  active.  Mort  au  dix-septième  jour. 

Ee  tableau  clinique  était  celui  d’une  myélite  ascendante  à  évolution  très 
digne.  Semblable  tableau  est  assurément  assez  rare  dans  le  cours  de  la  syphilis 
secondaire;  mais  pouvions-nous  le  rapportera  une  autre  all'ection,  chez  une  jeune 
'  *e  qui,  en  dehors  de  cette  infection,  avait  toujours  présenté  la  santé  lu  plus 
femaiaïuablement  florissante?  Elle  avait  eu  une  autre  infection,  il  est  vrai,  la 
et't'orragie;  mais  celle-ci  avait  été  bien  soignée  et,  depuis  longtemps,  n’avait 
P  lis  laissé  de  trace.  Le  doute  nous  paraissait,  du  reste,  pouvoirêtve  levé  avec 
Oute  vraisemblance  par  la  constatation,  dés  le  quatrième  jour  de  la  maladie, 
eux  jours  après  la  puraiilégie,  d’une  lymphocytose  céphalo-rachidienne  extrême- 
^«■1  abondante  et  presque  pure  :  c’est  d’ailleurs  cette  lymphocytose  qui  fut  pour 
l^ds  une  révélation,  et  c’est  après  l’avoir  constatée  que  nous  avons  obtenu  de 
malade  l’aveu  de  sa  contamination.  11  s’agissait  donc  très  manifestement,  à 
le  sens,  d’une  méninyo-my élite  aiguë  d’origine  syphilitique. 

Ees  examens  bactériologiques,  que  nous  pratiquâmes  cependant,  devaient 
jUus  fournir  des  résultats  assez  déroutants  ;  les  examens  portèrent  sur  le 
fiuide  céphalo-rachidien  et  sur  le  sang. 
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Cinq  ponctions  lombaires  furent  faites  du  1»'  au  9  février.  La  première 
ramena  10  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien  clair  dans  le  culot 
duquel,  avec  les  lymphocj'tes,  on  vit  par  coloration  directe  quelques  amas  de 
microbes  mal  colorables,  pareils  à  des  diplocoques  et  généralement  réunis  en 
tétrades.  Avec  ce  liquide,  on  ensemença  un  tube  de  bouillon,  un  de  gélose  et  un 
de  gélose-ascite.  Le  bouillon  se  troubladeux  jours  après;  le  lendemain,  il  s’etait 
formé  au  fond  du  tube  un  filament  muqueux  sans  augmentation  du  trouble. 
Dans  les  tubes  de  gélose  simple  et  de  gélose-ascite,  on  avait,  au  quatrième 
jour,  le  développement  d’une  culture  blanche,  nacrée,  brillante,  non  adhérente. 
L’examen  microscopique  montra  qu’il  s’agissait  de  microbes  en  tétrades  très 
nettes,  en  partie  amoncelées,  en  partie  disséminées,  certains  seulement  sous 
forme  de  diplocoques  aux  faces  voisines  légèrement  aplaties.  Ces  diplocoques 
seuls  pouvaient  ressembler  à  des  gonocoques,  mais  partout  ailleurs  la  dispo¬ 
sition  était  celle  du  léiragéne,  et  les  caractères  de  culture  étaient  d’ailleurs  ceux 
de  ce  microbe  et  nullement  du  gonocoque. 

Avec  le  li(|uide  de  la  seconde  ponction  (3  février),  on  obtint  à  peu  près  les 
mêmes  résultats  dans  les  cultures.  La  troisième  ponction  (4  février)  ne  donna 
que  deux  gouttes  de  liquide,  dont  rensemenccment  resta  stérile.  La  quatrième 
ponction  ne  ramena  guère  (|u’une  goutte  de  liquide  sanguinolent  :  elle  fut  suffi¬ 
sante  pour  ensemencer  un  tube  de  gélose  et  un  tube  de  bouillon;  dès  le  lende¬ 
main,  on  avait  dans  le  bouillon  un  léger  trouble  et  sur  la  gélose  de  nombreuses 
colonies;  dans  l’un  et  l’autre  tube,  on  ne  trouva  que  des  tétrades.  La  cinquième 
ponction  (9  février)  amena  un  développement  considérable  de  tétrades  dans  un 
milieu  constitué  par  du  bouillon  et  du  li(iuide  céphalo-rachidien. 

Du  sang  fut  recueilli  le  8  février  pour  faire  des  numérations.  On  trouva  une 
leucocytose  considérable  à  prédominance  de  polynucléaires  (polynucléaires,  80 
pour  100  ;  grands  et  moyens  mononucléaires,  17,02  pour  100;  lymphocytes, 
2  pour  100;  éosinophiles,  0,8  pour  100);  globules  rouges  bien  colorés,  quel¬ 
ques-uns  effilés  en  navette  ou  vacuolaires.  Le  sang  ensemencé  en  bouillon 
donna  le  développement  de  tétrades;  ce  bouillon,  réensemencé  sur  gélose, 
provoqua  égalemerit  la  formation  de  colonies  de  tétrades  pures.  Toutes  ces  cul¬ 
tures  avaient  les  caractères  de  culture  du  tétragène. 

Assurément,  le  tétragène  est  un  microbe  assez  banal,  qui  est  réputé  vivre  en 
saprogône,  même  dans  la  salive  d’individus  normaux;  nous  pouvions  supposer 
une  faute  de  technique,  mais  l’apparitior»  constante  de  ce  même  microbe,  à  1  ex¬ 
clusion  de  tout  autre  même  plus  banal,  de  tout  staphylocoque,  dans  les  tubes 
de  culture  diversement  préparés,  et  en  se  mettant  autant  que  possible  à  l’efir* 
de  toute  erreur,  nous  obligeait  bien  à  admettre  qu’il  existait  vraiment  dans  1® 
liquide  céphalo-rachidien  et  le  sang  de  notre  malade.  ^ 

l'ourlant  nous  ne  connaissions  pas  jusque-lti  d’observation  de  myélite  aigue 
tétragènes.  Mais,  depuis  lors,  nous  avons  trouvé  dans  la  littérature  un  nombre 
assez  imposant  de  cas  où  le  tétragène  fut  le  seul  microbe  trouvé  dans  d®® 
infections  méningo-médullaires.  Dans  un  cas  de  Sicard.dans  un  cas  d’OIOttinger> 
dans  un  cas  de  Pende  (t),  il  s’agissait  d’une  méningite  ;  dans  les  deux  premier® 
cas,  comme  dans  le  nôtre,  le  mode  d’envahissement  était  facile  à  reconnaître, 
l’ensemencement  du  sang  donne  du  tétragène  comme  celui  du  liquide  spinal,  i 
s’agissait  donc  d’une  septicémie.  En  1903,  Earquhar-lJuzzard  trouva,  dans 
sang  et  sur  la  dure-mère  d’un  sujet  mort  de  paralysie  ascendante  aiguë,  u» 


(1)  Penue,  Il  Policlinico,  2i  juin  190(i. 
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télracoque  dont  la  culture  inoculée  au  lapin  produisit  la  paralysie.  En  1904, 
Macnamara  observa  une  myélite  aiguë  qui  prit  la  forme  de  paralysie  ascen¬ 
dante  ;  or,  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  il  trouva  du  tétragène  pur.  Mais 
le  rôle  du  tétragène  devait  devenir  bien  plus  important  avec  les  recherches  de 
Geirsvold  en  1905  et  de  Potpeschnigg  en  1909;  au  cours  d’épidémies  de  polio¬ 
myélite,  le  premier  trouva,  dans  le  liquide  spinal,  douze  fois  sur  10  cas  et  le 
second  dans  14  cas  un  microbe  réuni  en  amas,  soit  de  diplocoipies,  soit  de 
tétrades,  microbe  qui,  par  bien  des  caractères,  paraît  ressembler  au  tétragène. 

Notre  cas  était  donc  bien  loin  de  rester  unique,  et,  de  plus  eu  plus,  il  nous 
paraissait  difficile  de  croire,  soit  à  une  faute  de  technique  bien  anormalement 
récidivante,  soit  à  de  simples  coïncidences. 

Devions-nous  en  conclure  purement  et  simplement  que  notre  cas  était  une 
méningo-myélitc  aiguë  à  tétragènes,  purement  coexistante  avec  une  syphilis 
récente?  Nous  ne  le  croyons  pas,  et  nous  avons  pour  en  douter  au  moins  trois 
motifs,  l’un  d’ordre  clinique,  la  lymphocytose,  l’autre  d’ordre  anatomique,  les 
lésions  constatées,  le  troisième  d’ordre  statistique,  la  fréquence  relative  de  la 
syphilis  secondaire  dans  les  antécédents  des  sujets  alTectés  de  myélite  aiguë. 

a)  C’est  l’extraordinaire  pureté  de  la  lymphocytose  (1),  dès  le  quatrième  jour 
d’une  maladie  aussi  aiguë,  qui  nous  avait  fait  penser  à  l’origine  syphilitique  et 
fini  nous  avait  fait  obtenir  les  aveux  de  la  malade  :  il  n’est  guère,  en  effet, 
que  la  syphilis  et  peut-être  la  tuberculose  qui,  d’après  ce  que  l’on  connaît 
actuellement,  puisse  déterminer  aussi  rapidement  une  aussi  pure  lymphocytose. 

b)  Les  lésions  anatomiques  ne  peuvent  assurément  être  considérées  comme 
Spécifiques,  comme  le  serait  une  gomme  par  exemple;  et,  d’autre  part,  nous 
U  avons  pu  constater,  sur  les  coupes,  de  spirochêtesa  ni  d’ailleurs  aucun  autre 
microbe  (les  procédés  de  recherche  avaient,  du  reste,  été  un  peu  défectueux  ;  en 
particulier  le  spirochète,  non  encore  découvert  au  moment  de  notre  autopsie, 

avait  été  cherché  que  fort  longtemps  après  sur  des  pièces  non  conservées 
pour  ce  genre  de  recherches).  Pourtant,  l’ensemble  des  lésions  méningées  et 
Vasculaires  sont  celles  que  l’on  peut  s’attendre  à  trouver  dans  une  altération 
®J'philitique. 

La  méninge  est  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  mais  surtout  au  niveau  de 
Ja  région  lombo-sacrée,  abondamment  infiltrée  d’éléments  cellulaires;  cette 
*ofiltration  est  particulièrement  prononcée  au  pourtour  des  vaisseaux,  vaisseaux 
spinaux  antérieurs,  vaisseaux  sulco-comrnissuraux,  vaisseaux  radiculaires  et 
vaisseaux  périphériques  du  réseau  pie-mérien.  Les  cellules  qui  forment  ces 
fiaines  sont  presque  exclusivement  des  lymphocytes,  lymphocytes  dont  le  noyau 
Lien  arrondi  est,  d’ailleurs,  pour  la  jdiipart  relativement  peu  dense,  ainsi 
qo’on  l’observe  très  ordinairement  au  cours  de  l’évolution  aiguë  des  syphilis 
Nerveuses,  par  exemple  au  début  ou  dans  les  périodes  aiguës  du  tabes  ou  sur¬ 
saut  de  la  paralysie  générale.  A  ces  lymphocytes  sont  seulement  mélangées  un 
aaftain  nombre  de- grandes  cellules  pourvues  d’un  volumineux  noyau  clair, 
^ajau  piqueté  ou  non  d’un  .nucléole  et  de  quelques  granulations  ;  ces  cellules 
Paraissent  être,  soit  des  cellules  névrogliques,  soit  des  plasmazellen  :  ce  sont 
^rès  vraisemblablement  celles  que  nous  avions  constatées  avec  les  lymphocytes 

les  globules  rouges  décolorés  dans  le  culot  de  la  ponction  lombaire.  Mais  il 

y  a  nulle  part  aucun  ou  presque  aucun  polynucléaire.  . 

0)  Los  lymphocytes  étaient  spulemcnt  mélangés  d’un  certain  nombre  do  grosses 
afiidos  à  noyau  clair,  mais  presque  sans  aucun  polynucléaire. 
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Les  gaines  périvasculaires  pénètrent  avec  les  vaisseaux  dans  l’intérieur  de  la 
naoelle,  dans  la  substance  blanche  par  les  vaisseaux  périphériques,  dans  la 
substance  grise  par  les  vaisseaux  centraux,  de  sorte  que,  à  un  faible  grossis¬ 
sement,  on  a  un  aspect  un  peu  analogue  à  celui  d’un  cortex  de  paralytique. 
Dans  la  moelle,  les  vaisseaux  sont  particuliérement  frappants  et  par  leur 
intense  congestion  et  par  leur  multiplicité;  ils  sont  congestionnés  partout, 
mais  surtout  dans  la  zone  radiculaire  antérieure  et  dans  toute  la  moitié  anté¬ 
rieure  de  la  substance  blanche;  ils  sont  abondamment  multipliés  partout  aussi, 
mais  surtout  dans  les  cornes  antérieures.  Dans  les  cornes  antérieures  les  petits 
vaisseaux  forment  un  lacis  serré  :  les  plus  volumineux  présentent,  au  centre,  des 
globules  rouges:  au  pourtour,  des  lymphocytes  mélangés  de  ces  mêmes  grosses 
cellules  à  noyau  clair  que  nous  avons  vues  dans  la  méninge  ;  les  plus  fins  ne 
sont  dessinés  dans  leur  trajet  sinueux  que  par  une  traînée  de  ces  derniers 
éléments,  lymphocytes  et  grosses  cellules  mononucléaires. 

Toutes  ces  lésions  vasculaires  sont  beaucoup  plus  prononcées  dans  la  région 
lombaire  qu’ailleurs,  et  diminuent,  mais  sans  disparaître,  au  fur  et  à  mesure 
qu’on  s’élève  dans  la  région  dorsale,  puis  dans  la  région  cervicale. 

Dans  la  région  lombaire,  elles 
déterminent  des  lésions  beaucoup 
plus  grossières  sous  forme  d’hémor¬ 
ragies  mtilliples,  visibles  à  l’œil  nu. 
Ces  hémorragies  ont  détruit,  atf 
niveau  de  la  IV»  lombaire,  la  presque 
totalité  des  cornes  antérieures. 
Pourtant  elles  ne  forment  pas  une 
masse  sanguine  unique,  mais  se 
trouvent  réparties  sous  forme  de 
traînées  radiées  sur  tout  le  pour¬ 
tour  des  cornes  antérieures,  par¬ 
tant  de  la  limite  du  cordon  antéro¬ 
latéral  et  s’enfonçant  plus  ou  moins 
loin  dans  la  corne.  On  voit  nette¬ 
ment  le  point  de  départ  de  la  plu¬ 
part  des  grosses  hémorragies  à 
l’extrémité  des  plus  longues  artères 
périphériques;  mais  de  plus  petites 
partent  de  plus  petits  vaisseaux,  et 
notamment  de  certains  petits  vais¬ 
seaux  du  réseau  de  l’artère  cen¬ 
trale.  Les  hémorragies  sont  presque 
contiguës  au  niveau  de  la  IV»  lom¬ 
baire,  elles  sont  plus  étroites  et  un 
peu  plus  espacées  au  niveau  de  la  II»  lombaire,  elles  disparaissent  au-dessus. 
Sur  les  coupes  de  la  IV»  lombaire,  on  voit  aussi  une- petite  hémorragie  à  la  péri¬ 
phérie  de  la  substance  blanche,  au  niveau  de  chaque  zone  radiculaire  antérieure. 
Notons  que  dans  chacun  de  ces  foyers  hémorragiques  on  voit,  mélangés  aux 
hématies,  un  très  grand  nombre  de  lymphocytes  et  un  très  petit  nombre  de 
polynucléaires. 

Au  niveau  de  la  IV'  lombaire  (fig.  1  et  2),  l’hémorragie  a  détruit  toutes  les 
cellules  du  noyau  radiculaire  antéro-externe  et  la  presque  totalité  de  celles  du 


peu  plus  inféri-ur);  une  petite  hémorragie  dans  une 
zone  radiculaire  antérieure;  l'aspect  uniforme  de  la 
coupe  et  la  limite  peu  distincte  entre  la  substance 
blanche  et  la  substance  grise.  (Coloration  k  l'héma- 
toxyline-éosine.) 
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nojau  postéro-externe  (1);  on  ne  distingue  plus  qu’une  ou  deux  cellules  dans 
ce  no^'au  postéro-externe  et  quelques  cellules  dans  le  noyau  antéro-interne  ; 
mais  ces  cellules  sont  pâles,  à  peine  colorables  et  manifestement  altérées.  Au 
niveau  de  la  II«  lombaire,  l’hémorragie  atteint  aussi  les  groupes  cellulaires 
antéro  et  postéro-externes  ;  on  ne  voit  plus  que  quelques  cellules  très  pâles 
dans  le  noyau  antéro-interne.  Dans  les  régions  supérieures,  les  cellules  radicu¬ 
laires  ne  sont  plus  détruites  par  l’hémorragie,  mais  elles  se  trouvent  encore 


dans  une  zone  manifestement  congestionnée  et  restent  partout  très  pâles,  mal 
colorables  et  nettement  altérées.  Au  niveau  de  la  X'  dorsale,  les  cellules  des 
groupes  antérieurs  ont  presque  disparu,  elles  sont  représentées  seulement  par 
quelques  masses  floues  ;  les  cellules  du  groupe  postéro-externe  et  des  colonnes 
de  Clarke  sont  seulement  relativement  bien  conservées.  Au  niveau  de  la  II”  cer- 

(1)  Il  nous  paraît  intéressant  de  signaler  ici,  en  passant,  celle  destruction  de  presque 
tous  les  groupes  cellulaires  des  cornes  antérieures  de  la  région  lombaire  par  hémato- 
myélie,  car  c’est  un  ramollissement  par  thrombose  que  l’on  a  trouvé  dans  la  presque 
totalité  des  cas  semblables,  ainsi  que  l’ont  montré  Brissaud,  Bruns,  Oppenheim,  etc.; 
des  hémorragies  ont  cependant  élé  signalées  dans  les  cas  de  Buzzard  et  Russell  et  de 
Goldflam.  Nous  rappelons  que  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  nous  avions  trouvé,  à 
côté  des  éléments  blancs,  un  assez  grand  nombre  de  globules  rouges  décolorés  :  sans 
doute,  dans  des  cas  analogues,  semblable  constatation  pourra-t-elle  être  utile  pour  révéler' 
ces  hématomyélies. 
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vicale,  les  cellules,  un  peu  plus  grosses  et  plus  nettes,  sont  cependant  encore 
en  très  petit  nombre  et  très  peu  colorables  dans  chacun  des  noyaux.  Au  niveau 
de  la  région  sacrée,  la  lésion  parait  moindre,  les  vaisseaux  intra-médullaires 
ne  présentent  guère  de  gaine  lymphocytaire  et  les  cellules  radiculaires  sont 
assez  bien  conservées. 

En  dehors  même  de  la  méninge  et  des  gaines  périvasculaires,  on  voit  de  très 
nombreux  lymphocytes,  mélangés  d'un  certain  nombre  de  cellules  à  gros  noyau 
clair  qui  inliltrent  la  totalité  de  la  coupe,  mais  surtout  la  substance  grise. 
Comme  toutes  les  autres  lésions,  cette  inliltration  en  njassc  est  surtout  pronon¬ 
cée  au  niveau  de  la  région  lombaire;  ces  cellules  rondes  y  sont  si  nombreuses 
qu’elles  donnent  à  la  coupe  colorée  un  aspect  presque  uniforme  et  rendent  un 
peu  malaisée  à  première  vue  la  distinction  de  la  limite  entre  la  substance  grise 
et  la  substance  blanche. 

La  substance  blanche  pré.sente  en  certains  endroits  un  aspect  plus  ou  moins 
nettement  aréolaire.  Il  en  est  ainsi  tout  particuliérement  dans  la  région  lombo- 
sacrée  au  niveau  des  zones  d’entrée  des  racines,  tant  antérieures  que  posté¬ 
rieures;  a  ce  même  niveau  les  lacines,  surtout  les  antérieures,  présentent 
d  ailleurs  aussi  un  aspect  fortement  vacuolaire;  dans  la  traversée  du  cordon 
antéro-latéral,  les  fibres  radiculaires  antérieures  apparaissent  espacées,  pâles, 
tortueuses  et  verru(|ueuses.  Elus  haut,  dans  la  région  dorsale  et  cervicale,  il 
n’y  a  plus  d’aspect  aréolaire  que  sur  une  étroite  zone  marginale  en  avant  des 
racines  postérieures  et  aussi  dans  les  cordons  postérieurs,  surtout  dans  le  cordon 
de  llurdach. 

Le  canal  épendymaire  a  disparu  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle;  il  est 
remplacé  par  un  amas  cellulaire  très  fortement  coloré,’ dû  sans  doute  à  la  proli¬ 
fération  de  I  épithélium  épendymaire,  mais  oi'i  dominent  pourtant  des  éléments 
ronds  semblables  à  des  lym[)hocytes,  mélangés  d’un  certain  nombre  d® 
cellules  un  peu  plus  allongées  qui  ra|ipellent  mieux  la  forme  de  répithéliu® 
épendymaire. 

En  somme,  si  nous  résumons  ces  lésions,  nous  voyons  que  celles  qui  le® 
dominent  toutes  et  qui  semblent  bien  les  conditionner  sont  très  nettement  des 
lésions  d’origine  vasculaire.  De  plus,  ces  lésions  sont  dilfiises  ;  (dles  sont  seule¬ 
ment  plus  intenses  au  niveau  des  cornes  antérieures,  mais  existent  partout. 

Les  vaisseaux  sont  é|)aissis,  proliférés,  congestionnés,  etitourés  d’épaisses 
gaines  lympbocy  laircs  aussi  bien  dans  la  méninge  que  dans  la  moelle  ;  la  lésion 
vasculaire,  qui  existe  à  tons  les  niveaux  et  sur  toute  la  largeur  de  la  moelle, 
détermine  non  seulement  les  hémorragies,  mais  les  dégénérescences  des  cellules 
et  celles  des  libres  qui  en  partent. 

Il  s  agit  dorjc  d’un  type  de  méninijn-rnyélite  diffuse  d’origine  vasculaire, 
avait  simulé  cliniquement  une  poliomyélite  à  évolution  ascendante.  Or,  la  vas¬ 
cularite  et  la  périvascularite,  (]ui  sont  si  intenses  ici,  et  la  méningo-myéli*'® 
diffuse  dont  ces  lésions  vasculaires  constituent  l’altération  essentielle  sont  tout 
a  fait  dans  le  caractère  ordinaire  des  lésions  syphilitiques. 

C)  Enfin  ((uelques  recherches  dans  la  littérature  nous  ont  montré,  fait  assez 
inattendu,  quelle  est  la  fréguence  de  la  syphilis  dans  les  antécédents,  presgue  toU~ 
jours  très  proches,  des  sujets  atteints  de  myélite  aigue  :  nous  avons  pu  réunir 
facilement  37  observations  de  myélite  aiguë  chez  des  syphilitiques.  Étant 
donnée  l’assez  grande  rareté  des  cas  [lubliés  de  myélite  aiguë  (mise  à  part  bien 
entendu  la  paralysie  infantile  et  la  poliomyélite  épidémique),  ce  nombre 
d’observations  nous  parait  important,  d’autant  plus  que,  sur  ces  37  cas, 
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sont  développés  dans  l’année  même  de  l'infeclion  spéeijique  et  12  dans  le  cours  de 
deuxième  et  de  la  troisième  année  (1).  On  y  trouve  d’iiilleurs  toutes  les 
''ariété  de  mvélite  ;  ligue;  la  plus  fréquente  est  la  mjélite  transverse  classique 
^  forme  para|dégique,  maison  y  trouve  aussi  des  myélites  dilïuses  d’emblée 
{cas  de  Kreibicli  par  cxi  mple)  et  dans  15  cas  une  myélite  à  forme  ascen- 
dante  ;  enfin  la  poliomyélite  elle-même  chez  l’adulte  parait  bien  souvent  surve- 
•'T  chez  des  syphilitiques,  tels  les  cas  de  Dejcrine,  d’Eisenlobr,  de  Scbultze, 
fcl  aussi  le  cas  de  poliomyélite  antérieure  aiguë  do  l’adulte  avec  lésions  en 
*03'ers  rapporté  par  André  béri  et  Wilson,  tel  enfin  le  cas  de’l’ouchard  et  Meaux- 
Saiiil-Marc.  Pareille  fréquence  de  la  syphilis  avait  frappé  Douglas  Singer  qui, 
19  cas  de  myélite  aiguë  observés  par  lui  à  Londres,  en  vit  15  chez  des  sy|dii- 
f'ques,  dont  12  dans  les  trois  premières  années  de  l’infection.  L’extrême  frc- 
ficence  relative  de  la  myélite  aiguë  dans  les  premières  périodes,  de  la  syidiilis 
est  donc  encore  une  raison  de  ne  pas  éliminer  cette  infection  comme  cause 
déterminante  de  la  myélite  chez  notre  malade,  syphilitique  au  sixième  mois  et 
Jcsque-là  remarquablement  bien  portante. 

Mais  il  y  a  plus  troublant  encore  :  il  se  trouve  que  le  malade  de  Macnamara, 
dl^teint  de  myélite  ascendante  aiguë,  dans  le  liquide  cépbalo-racbidien  duquel  on 
Couva  du  tétragène,  était  aussi  syphilitique  (2). 


^  (1)  Cas  do  myélite  aiguë  de  :  Paquet,  Goldllam,  Kreibicb,  Scbultze,  Julliard  (première 
^  née  de  la  syphilis)  ;  Moller,  Noiinc,  Walker,  Uosin,  Douglas  Singer,  Sottàs  (deu.vième 
Ote);  Goldllam  (deuxième  cas),  Julliard  (deuxième  cas),  Savard,  D.  Singer  (deuxième 
Schmaus,  lirissaud. 

y  myélite  ascendante  aigue  de  :  Jaffé,  Grouzon  et  Villaret,  liuzzard  et  Russell 

ciniéro  année);  Heuhner,  Zambaco,  Léon  Gros  et  Lancereaux,  Homollc  (deuxième  et 
oisièmo  années)  ;  Fischer,  Landry,  Kussmaul,  Alexander,  Goebel,  Macnamara,  Iloppe, 
Mac  Grogor. 

Cas  do  poliomyélite  chez  l'adulte  de  Eisenlohr,  Schiiltze,  Touchard  et  Meaux-Saint- 
cc  (première  année);  Dejerine,  André  Lèri  et  Wilson. 

Vrn'  ^'oenamara  s’est  demandé  comme  nous  s’il  y  avait  une  relation  do  cause  à  elfet 
^„,.’)’,ooiblable  entre  la  paralysie  de  Landry  et  la  syphilis  antécédente,  ou  bien  si  la 


rie  ^  ascendante  était  tout  à  l'ail  accidentelle  et  indéiieudante  de  la  syphilis  a 
troi^A  début,  la  deuxième  hyjiothèse  lui  avait  paru  plus  probable,  parce  qu’il  avait 
«Si  I'  liquide  céphalo-rachidien  un  tétragène  qui  lui  paraissait  suiflsant  pour 

^^niquer  à  lui  seul  la  lésion  médullaire.  Mais  il  lui  manquait  deux  éléments  ([ui,  dans 


focl  l  présence  du  tétragène, 

^1^‘iète  ;  1»  jy  |i,||,jjy  ci'qihalo-rachidien  n’ 


éléi 


fait  jienser  à  l’action  active  du  s 

-  été  examiné  au  point  de  vue  dos 

-i'®"*'®  cellulaires;  on  n’avait  donc  pas  pu  constater  la  lymphocytose  pure  qui  nous 
tuiy  '•’appés;  2“  la  maladie  s’étant  terminée  par  la  guérison,  toute  constatation  anato- 
Attisait  défaut;  on  n'avait  donc  pu  s’assurer  s’il  s’agissait  vraiment  d'une  polio- 
blV  'd'  ‘''*'^^*’‘t-‘uro  étroitement  localisée,  ou  bien,  comme  dans  notre  cas,  d’une  méningo- 

vasculaire  dilfuso  plus  particulièrement  intense  au  niveau  des  cornes  antérieures, 
ly  ■  ™8cnumara  a  ou  l’obligeance  de  nous  communiquer  la  suite  do  son  observation  : 

I  •'’ypliilitique  depuis  1898,  eut  sa  paralysie  ascendante  aiguë  en  1904;  les 
tèreni  '"®®  lurent  purement  moteurs;  il  en  guérit  rapidement,  mais  les  jambes  res- 
^Uér't  faibles  ju8(]u’en  1907.  lin  1907,  il  eut  une  paralysie  de  la  VI»  paire  ijui 

io(j'y  bout  do  quelques  moissons  l’influence  d’un  traitement  mixte  (mercure  et 
^'»lle*  présenta  de  nouveau  :  il  était  atteint  do  tabes  typique  (ataxie, 

d’upi  anesthésie,  signes  do  Westphal  et  de  Romborg,  incontinence  partie-lie 
Les®’ 

^bant  *”’®''ners  accidents  (1904)  ayant  été  purement  moteurs,  les  derniers  (1911)  indi- 
Pu  ét  dos  cordons  postérieurs,  M.  Macnamara  no  croit  pas  que  ceux-ci  aient 

é  conséquence  de  ceux-là  ;  mais  il  pense,  ou  bien  que  les  premiers  ont  été  tout 

élfg  bbcidentels  et  indépendants  des  seconds,  ou  bien  que  les  uns  et  les  autres  ont  pu 
^lièse  ®°bséquenco  d’une  cause  commune,  la  syphilis  probablement.  Cette  seconde  hypo- 
bous  paraît  aujourd’hui  la  plus  vraisemblable,  tout  eu  accordant  au  tétragène  le 
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Pour  toutes  ces  raisons,  nous  avons  tendance  à  croire  chez  notre  malade  à 
une  infection  associée  par  le  tétragène  et  par  le  tréponème. 

Mais  quel  est  le  rôle  réciproque  des  deux  microorganismes?  Ont-ils  chacun 
leur  action  dans  la  détermination  des  lésions?  Il  est  dilïicile  de  faire  la  part 
exacte  de  ce  i|ui  revient  à  chacun  d’eux  ;  pourtant,  si  l'on  met  à  part  l’acuité  du 
processus,  les  caractères  anatomiiiues  sont  vraiment  ceux  de  la  syphilis  à  un 
degré  extrêmement  net  et  pur.  Le  tétragène  ne  jouerait-il  donc  pas  ici  simpl®" 
ment  le  rôle  de  sensibilisateur?  L’étude  récente  des  phénomènes  de  sensibilisa* 
tion  et  de  cosensibilisation  a  fait  entrevoir  toute  une  série  de  prédisposition» 
humorales  aux  infections  dont  on  ne  se  doutait  pas.  «  11  suffit  souvent,  pouf 
produire  une  cosensibilisation,  du  simple  saprophytisme  d’un  germe,  sur 
une  muqueuse  par  exemple  »  (1).  Or,  on  s’est  beaucoup  demandé  quellas 
pouvaient  être  les  causes  des  localisations  médullaires  particulièrement  précoce» 
et  aiguës  de  la  syphilis.  Le  tétragène,  élément  beaucoup  plus  saprophyte  q»» 
pathogène  à  l’état  normal,  ne  pourrait-il  parfois,  sans  avoir  d’action  propre  suf 
la  détermination  des  lésions,  jouer  le  double  rôle  de  sensibiliser  l’individu  ^ 
l’infection  par  le  tréponème  et  de  sensibiliser  particulièrement  sa  moelle? 

.\  l’occasion  de  discussions  sur  l’origine  syphilitique  ou  non  syphilitique  d» 
certaines  myélites  au  cours  de  la  période  secondaire  de  la  syphilis,  il  nou» 
paraissait  bon  d’apporter  la  relation  de  notre  cas  qui  pose,  sans  prétendre  1* 
résoudre,  la  question  des  associations  microbiennes  et  des  causes  possibles  d’al' 
teinle  précoce  des  centres  nerveux  par  le  tréponème, 


rôle  de  microbe  favorisant  et  peut-être  localisateur  :  nous  ne  pouvons,  en  effet,  noU» 
enipêclior  d’êlre  franpés  de  l’atteinte  successive  du  système  nei  veux  central  d’un  niéni» 
malade  par  trois  affections  dill'érenlcs  dont  deux  au  moins  paraissent  nettement  d’or'* 
gine  sypliilitiqiie,  la  paralysie  oculo-inoliice  et  le  tabes.  Ce  ne  serait  certes  pas  un» 
raison  suKîsante  poui'  croire  ipjo  la  première  en  date  de  ces  alfections,  la  paralysie  d® 
Landi-y,  est,  elle  aussi,  d’origine  .sypbilili(pie,  si  notre  observation  no  nous  montrait  qu® 
la  découverte  d'un  tétragène  dans  le  liquide  cépbalo-racbidicn  ne  doit  pas  faire  écarter, 
dans  des  cas  semblables,  l’idée  du  rôle  patbogène  de  la  sy|diilis,  et  si  précisément  n^ 
man(|uaient  pus  dans  le  cas  de  M.  Macnamara  les  deux  éléments  d’appréciation  sur  le»' 
quels  nous  avons  pu  surtout  nous  a|)puyer  :  lynqiboeytose  céphalo-racbidienne  ® 
lésions  vasculaires  dill'uses.  Il  va  sans  dire  que,  justement  à  cause  du  défaut  de  e®^, 
éléments  d’a[ipréciation,  tout  comme  M.  Macnamara  nous  no  pouvons  faire  (pi'une  byp® 
thèse. 

(t)  (iocuniioT,  Jounial  me, Unit  15  janvier  11113. 
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LE  SIGNE  DE  BABINSKI 

ET  LES  RÉFLEXES  D’AUTOMATISME  MÉDULLAIRE 


(Clinique  médicale  du  professeur  M.  Maiiauliano,  à  Gènes). 

dernièrement,  MM,  Pierre  Marie  et  Foix  (I)  ont  fait  une  étude  très  inté- 
®*irite  du  «  phénomène  des  raccoureisseurs  »  du  membre  inférieur. 

^  propos  des  mouvements  cutanés  de  défense,  ils  écrivent  :  «  Les  mouvements 
Ofnatiques  complexes  appelés  réflexes  de  défense  ne  sont  autre  chose  ([ue 
^  ‘nouvemenU  antomaliifues  de  marche,  représentant  les  mouvements  fonction- 
®  ®  ordinaires  du  segment  inférieur  de  la  moelle. 

*  Pn  peut  reproduire  les  éléments  du  mouvement  de  marche  simultanément 


s  devient  très  exagéré  quand,  par 
Ires  médullaires  retrouvent  leur 


Os  leur  aspect  le  plus  typique  (flexion  d’un  côté,  extension  de  l’autre)  par  la 
cherche  du  «  crossed  extension  rellex  » . 

*  Cet  automatisme  existe  normalement,  mais  devient  très  exagéré  quand,  par 
de  certaines  lésions  pyramidales,  les  centres  médullaires  retrouvent  leur 

^Otonomie.  . 

^^Après  avoir  rappelé  que  la  marche  comporte  deux  temps,  celui  d’allongement 
celui  de  raccourcissement,  et  que,  normalement,  l’extension  des  orteils  ou 
ox  leur  flexion  dorsale  appartient  au  mouvement  automatique  de  raccourcis- 
te  *'o'‘on  plantaire  au  mouvement  automatique  d’allongement,  ils  met- 

«n  relief  les  caractères  qui  rapprochent  le  signe  de  Babinski  du  réllexo  des 
courcisseurs  et  ils  concluent  :  «  L’ensemble  de  ces  raisons  nous  paraît  déci- 
nous  admettons,  par  conséquent,  que  le  signe  de  Babinski  constitue  une 
féfl  *^  '*’*^  mouvements  automatiques  médullaires  et  qu’il  appartient  au 
Ifénéral  de  raccourcissement.  » 

si»  ^  séduisante  conception  de  l’origine  des  réflexes  cutanés  de  défense  et  du 
l’a  ®*'*^''*  orteil,  qui  en  fait  des  réflexes  d’automatisme  médullaire  liés  à 
®  complexe  de  la  marche,  n’a  pas  été  acceptée  par  M.  Babinski,  ni  par 
''^oc’kom  (2).  Mais  ce  dernier  auteur  et  aussi  MM.  Marinesco  et 
Séni'!  *^'l'”cllcnt  un  lien  étroit  entre  le  réflexe  de  Babinski  et  le  mouvement 
*1®  retrait  qu’ils  considèrent,  d’accord  sur  ce  point,  comme  un  mou- 
®f>t  de  défense  :  l’un  ferait  partie  de  l’autre. 

<les  fjf Maiiie  et  Ch.  Foix.  Los  réfle.ves  d’automatisme  médullaire  et  le  phénomène 
lUuue  neurologique,  1912,  n"  10. 


étions  des  memlircs  inférieurs  aux  excitations 
0  [laraplégiijue  spasmodique,  Uevue  neurolo- 
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iM.  Dabinski  ({)  éoi-il  au  conti’aire  :  «  M,  van  Woerkom,  comme  MM.  Marie  et 
Foix,  englobe  avec  les  réflexes  en  (luestion  (réflexes  de  défense)  l’extensioB 
réflexe  du  gros  orteil,  l'in  se  plaçant  au  point  de  vue  de  la  clini(|ue,  je  crois 
qu’il  est  préférable  de  dissocier  ccs  deux  pbénoménes.  En  efl'et,  chez  l’adull® 
normal,  les  mouvements  réflexes  de  flexion  du  pied,  de  la  jambe  et  de  la  cuisse 
s’associent  à  la  flexion  des  orteils,  et  à  l’état  pathologique,  comme  M. 
W'oerUom  le  reconnaît  lui-même,  le  lien  qui  unit  le  signe  du  gros  orteil  aU 


«  flexion  reflex  »  n’est  pas  indissoluble.  J’ai  môme  montré  (2)  que  chez  des  sujei* 

atteints  de  paralysie  avec  contracture  liée  à  des  lésions  du  système  pjraniidali 
et  présentant  le  phénomène  des  orteils,  la  compression  de  la  jambe  avec  uD® 
bande  d’Esmarch  peut,  en  même  temps,  exagérer  la  flexion  réflexe  du  pied) 


la  jambe  et  de  la  cuisse  et  faire  disparaître  l’extension  réllexe  du  gros  orteil-  * 
11  rappelle,  enfin,  l’observation  de  MM.  Dejerine  et  Lévy-Valensi  (Revite  neUTO' 
loijique,  19H,  2''  semestre,  p.  141)  «  d’un  malade  atteint  d’une  lésion  trauffl#' 
tique  de  la  région  cervicale  delà  colonne  vertébrale  ayant  déterminé  une  solU' 
lion  de  continuité  complète  de  la  moelle  ;  chez  ce  malade,  les  réflexes  de  défen®® 
étaient  exagérés,  tandis  que  le  réflexe  cutané  plantaire  était  resté  normal, 
flexion  ».  Et  il  conclut  ;  «  Ce  fait  vient  encore  à  l’appui  delà  distinction  qui'/ 
a  lieu  d’établir  entre  ces  deux  ordres  de  réflexes.  » 

En  ce  (|ui  concerne,  d’abord,  cette  distinction  entre  le  signe  du  gros  orteil® 

le  réflexe  général  de  raccourcissement  ou  réflexe  de  défense,  toute  interprétation 
à  part,  je  peux  citer  encore  un  fait  clinique,  qui  va  la  confirmer,  llécemmoo  > 
j’ai  eu  l’occasion  d’observer  le  cas  suivant  :  il  s’agit  d’une  paraplégie  naotri®® 
absolue,  avec  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  et'  profonde  des  memb®®* 
inférieurs  très  accentués,  chez  un  sujet  de  23  ans,  rachitique  (sternum 
ment  caréné,  cypbo-seoliose  de  la  région  cervico-dorsale  de  la  colonne  vert 
braie). 

Les  réflexes  rotuliens  et  acbilléens  sont  très  exagérés  et  l’on  provoque  tr^^ 
facilement,  de  chaque  côté,  la  trépidation  épileptoïde  de  tout  le  membre  oU 
clonus  du  pied,  vrai  et  parfait. 

L’excitation  de  la  plante  des  pieds  produit  d’ordinaire  in  /lexionbrusque  de  ‘ 
les  orteils  et  souvent  la  trépidation  du  pied;  si  l’excitation  est  un  peu  fort® 
répétée,  il  se  produit  aussi  la  flexion  du  pied,  de  la  jambe,  de  la  cuisse.  , 

La  percussion  môme  très  légère  du  dos  des  pieds  (signe  deMendel-Bechter® 
provoque  toujours  une  flexion  prononcée  des  orteils. 

Pendant  ce  mouvement  brusque  de  retrait  qui  peut  être  aussi  provoqué  p®* 
flexion  des  orteils,  par  le  serrement  du  tendon  d’Achille,  par  pincement  eo 
gique  de  la  peau  du  dos  des  pieds,  moins  souvent  par  pincement  ou  par  ® 
pression  musculaire  au  niveau  de  la  jambe,  tous  les  orteils  se  fléchissent 
je  le  répète,  mais  pas  toujours  ;  quelquefois,  d’un  seul  côté  ou  des  deux  ®  ....^ 
les  gros  orteils  se  portent  en  extension.  Cela  dépend  aussi  de  l’état  d’excitaW 
réflexe,  qui  est  variable.  Mais  si  l’on  chatouille  la  plante  des  pieds  à  su’®  .  .g, 
externe  (zone  d’excitation  minima  du  réflexe  normal  des  orteils),  le  plu® 
ment  possible,  de  façon  h  obtenir  que  la  flexion  des  orteils  et  le  mouvcm®® 
retrait  ou  de  défense  ne  se  produisent  pas,  alors  on  provoque  uniquement  I 
sion  ou  i hyperextension  du  gros  orteil. 


0  93' 

(1)  J.  BAtdxsKi,  RéHcxes  tendineux  et  réflexes  cutanés,  Bulletin  médical^  1912,  ^ 

(2)  J.  Babinski,  Modifications  des  réfiexes  cutanés  sous  l’influence  de  la  con>P*'*’ 
paria  bande  d’Ksinarch,  Üevue  neurologique,  1911,  t.  II.  p.  951. 
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Parfois  seulement,  par  ce  procédé,  j'ai  pu  déceler  le  signe  de  Babinski. 

Marie  et  Fois  semblent  avoir  constaté  quelque  chose  de  semblable, 
Puisque,  à  un  certain  point  de  leur  travail  (p.  671),  ils  écrivent  :  •  Il  arrive 
'^pendant  que  l’abolition  du  réllexe  plantaire  normal  soit  très  incomplète  et(iue 
Uïtension  réllexe  du  gros  orteil  ne  soit  pas  très  énergique.  »  lit  un  peu  plus 
U'n  ;  „  pgut  dans  les  cas  où,  par  suite  du  combat  entre  le  réllexe 

Uornial  en  flexion  et  h;  réflexe  pathologique  en  exiension,  le  mouvement  des 
Ufteiis  est  nul  ou  même  en  flexion,  le  signe  ‘des  raceourcisseurs  établir  une 
'Sion  que  la  recherche  du  signe  de  Babinski  n’avait  pu  dépister,  » 
llatus  notre  cas,  il  ne  me  semble  pas  avoir  beaucoup  d’importance,  ce  «  com- 


“luial  en  flexion  et  le  réflexe  pathologique  en  exiension,  le  mouvement  des 
Ufteiis  est  nul  ou  même  en  flexion,  le  signe  ‘des  raceourcisseurs  établir  une 
'Sion  que  la  recherche  du  signe  de  Babinski  n'avait  pu  dépister,  » 
llatus  notre  cas,  il  ne  me  semble  pas  avoir  beaucoup  d’importance,  ce  «  com- 
•  qui,  d’ailleurs,  a  lieu  enire  deux  réflexes  antagonistes.  Le  fait  intéressant, 
P®Uf  la  question  qui  nous  occupe,  me  semble  être  celui  ci  :  la  possihilUii  pres'fue 
^^'nttanle  d'obtenir,  par  Kiie  eæcilalion  plantaire  un  peu  forte  ou  répétée,  ou  encore 
par  pincement  énergique  de  la  peau  du  dos  des  pieds,  le  mouvement  réllexe  de 
b^xion  du  pied,  de  la  jambe  et  de  la  cuisse,  associé  à  la  flexion  nette  de  tous  les 
et  par  une  excitation  minimale  du  bord  plantaire  externe  le  signe  de  Babinski 
posi/if' el  isolé.  Dans  ce  cas,  c’est  la  flexion  da  gros  orteil  qui  l'ait  partie 
mouvement  général  do  retrait,  et  pourtant  l’extension  pathologique  du  même 
®'leil  existe  dans  toute  sa  pureté. 

^est-ce  pas  là,  déjà,  une  démonstration  clinique  que  les  deux  réflexes  en 
Question,  (pioique  très  souvent  associés,  sont  dissociables,  et  que,  par  consé- 
^  ®’‘t,  ils  ne  sont  pas  la  même  chose  1 

■*6  yiens  d’observer  le  même  fait,  mais  moins  typique,  chez  un  hémiplé- 
®‘flùe  droit,  avec  légère  contracture  en  flexion  de  la  main  et  du  pied,  et  chez 
«  '>  en  outre,  l’excitation  plantaire  du  côté  sain  détermine  constamment  une 
orteils,  du  pied  et  faiblement  de  la  jambe,  du  côté  para- 

Qnen  devient-il,  à  présent,  du  signe  de  Babinski  pendant  le  réflexe  d'allonge- 


du  membre  inférieur  '?  Naturellement,  on  devrait  s'attendre  à  le  voir  rem- 
Hn  flettûion,  s’il  appartient  au  réflexe  de  raccourcissement,  dont  l’autre 

exe  est  l’antagoniste,  si  ensemble  ces  réflexes  constituent  les  deux  temps 
®fnatifs  de  la  marche. 

MM.  Pierre  Marie  et  Koix  ont  observé  la  flexion  des  orteils  faire  partie 
réllexe  d’allongement  homolatéral,  plus  ou  moins  marquée  suivant  ((ue  ce 
plu'"®r  est  aussi  plus  ou  moins  marqué,  puisque,  d’après  eux,  il  est  beaucoup 
rare  et  plus  diflicile  à  ()btenir  (jue  le  réflexe  des  raceourcisseurs. 
de  I**  recherché  le  réllexe  d’allongement cj'oise,  «  le  plus  ty[)iqiie  »,  en  essayant 
6  provoquer  surtout  par  la  flexion  forcée  des  orteils  (le  membre  non  excité 
rierî*^  l'exion).  Je  ne  l’ai  pas  pu  obtenir  chez  le  premier  malade,  dont  Je 
s  de  parler,  et  qui  pourtant  présentait  une  excitabilité  réllexe  si  exagérée, 
échec  chez  une  femme  frappée  de  parajdégie  spasmodique  soudaine 
de  premières  vertèbres  dorsales  ;  en  outre,  dans  deux  cas 

‘arose  en  plaques,  dans  un  cas  de  paraplégie  spastnodique  syphilitique, 
éftn”  paraparésie  pur  ramollissements  cérébraux  probables, 

dan*  paralysie  générale  compliquée  de  symptômes  pyramidaux, 

J*  cas  de  diplégie  cérébrale  infantile,  je  n’ai  pas  mieux  réussi, 
fg  ®  trouvé  peu  marqué  chez  deux  autres  diplégiques  infantiles,  chez  une 
‘l  'it’l'étose  double,  chez  quehpies  hémiplégiques  (par  excitation 
H).,  f  Sain),  et  nettement  manifeste  chez  une  lillette  de  six  ans,  atteinte  de 
aie  ou  de  syndrome  de  Liltic  (naissance  avant  terme,  infections  de  la  pre- 


fg  ai  trouvé  peu  marqué  chez  deux  autres  < 
^^^®'ate  d’athétose  double,  chez  quehpie 
itial  .  nettement  manifeste  chez  une 
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miéi-e  enfance,  hérédo- syphilis  très  probable),  avec  phénomène  de  Babinski 
spontané  et  provoqué  par  excitation  de  tous  les  segments  des  membres  infS" 
rieurs,  homolatéral  et  bilatéral  ou  croisé,  et  phénomène  de  retrait  très  facilS’ 
Eh  bien,  chez  les  premiers  de  ces  malades,  pendant  l' allonnement  croisé  du 
membre  inférieur,  le  gros  orteil  (du  côté  où  se  produisait  ce  réflexe)  reslail 
généralement  immobile  nu  commencement  et  s’étendait  vers  la  fin  du  mouvemsnti 
chez  l'enfant,  il  se  portait  tout  de  suite  et  toujours  en  hypertension. 

Le  réflexe  d’allongement  homolatéral,  provoqué  par  excitation  cutanée  ou 
musculaire  de  la  cuisse  ou  de  l'abdomen,  ne  m’a  semblé  net  que  chez  un  des 
deux  diplégiques;  j’ai  eu  la  même  impression  chez  quelques  hémiplégiiiuo®’ 
un  assez  grand  nombre  de  forts  s[iasmodiquos  que  j’ai  examinés.  .l’ai  fait  encor® 
lu  même  consfatation  ;  e.rtension  du  gros  orteil  vers  la  fin  du  mouvement. 

;  malades  de  tout  à  l’heure,  comme  chez  d’autres,  chez  le  parap*® 


giipie  spasmoili(]u 
chc/,  plusieur 


syphilitique,  chez  la  femme  paraplégique  par  mal  de 


Pott, 


béiniplégiijucs,  l’excitation  cutanée  ou  musculaire,  surtout  de  u 
cuisse,  les  membres  inférieurs  étant  en  extension,  provoquait  la  plupart  des  fo'® 
l'e.i-lension  ou  ihypere.i:te.nsinn  du  gros  orteil.  C’est  le  phénomène  de 
|iar  excitation  à  distance,  qui  est  bien  connu.  Mais  il  peut  se  produire  aussi 
flexion,  comme  on  sait.  Chez  lu  malade  du  syndrome  de  Little,  l’excitation  de  ® 


et  en  même  temps,  du  côté  opposé,  tantôt  l’extension,  tantôt  la  ilexion,  i 
l’immobilité.  Citons  encore  un  dernier  fait,  qui  ne  me  semble  pas  sans  into 
pour  la  (|uestiori  que  nous  discutons.  Qu’on  invite  les  malades  hémiplégilP®,?' 
(]ui  ne  sont  pas  trop  paralysés  et  qui  ont  l’extension  pathologique  du  gros 
spontanée  ou  facile  à  jirovnquer,  il  fléchir  et  étendre,  séparément  et  sans  gr® 
effort  musculaire,  les  membres  inférieurs  :  on  verra  le  plus  souvent,  à  i® 
du  deuxième  temps,  l'extension  du  gros  orteil  augmenter  ou  se  produire  seulernetil 
coté  malade. 

De  tout  cj 


(jui  précède,  donc,  je  crois  qu’on  est  en  droit  de  conclure 
l’extension  pathologique  du  gros  orteil  ou  signe  de  Babinski  peut  s’associer 
aussi  bien  au  mouvement  réflexe  de  retrait  ou  de  défense,  dont  il  est,  ^ 
avis  aussi,  dissociable,  gu’au  mouvement  réflexe  et  volontaire  d’e.rfensîû®  ^ 
membre  inférieur.  Par  conséquent,  il  ne  me  semble  pas  justifié  de  l’engl®^^, 
avec  les  mouvements  automatiques  alternatifs  de  la  marche,  ni  de  ne  pa® 
reconnaitre  toute  son  indépendance. 
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A  PROPOS  DES  MOUVEMENTS  DE  l{ETl{Ai  r 
DI’S  MEMBRES  INFÉlilEURS 
ET  DU  RÉFLEXE  DE  RA]3]NSKI  (1) 


Van  Woerkom  (do  Kotlerdaiii) 

un  article  paru  il  j  a  ,|uelques  mois,  mais  qui  m’avait  échappé  jus.iu’à 
^  »ent,  MM.  (L  Marineseo  et  I).  Noïca  ont  donné  un  court  résumé  de  mes  vues 
cernant  la  signiHcation  phj^siologique  de  ces  réllexes.  Je  tiens  à  corriger  une 
ui  q,,  „nt  commise  ces  auteurs  en  interprétant  mon  opinion.  Je  lUavais 
F^clant  des  excitations  provoquant  le  réllexe  des  raccour- 
Oécp”*'*-’  l’cctendre  que  le  caractère  douloureux  de  celles-ci  devait  être 
essairement  conscient.  J’ai  même  donné,  à  la  fin  de  mon  article  (2),  un 
mjélite  transverse  totale,  où  la  zone  réflex.ogéne  de  ce 
■du  cct-cndait  sur  presque  tout  le  meuihre.  J’ai  insisté  seulemeni  sur  le  fait 
chezT'^'''''’®  ‘les  excitations  propres  à  la  détermination  de  ce  réflexe- 

loure  "  elles  ont  un  caractère  dou- 

%e  *'*^*‘‘’  e’est  le  cas  chez  l'animal  préparé  (3),  l'excitabilité  peut 

d'int  ^  que  l’agent  vulnérant  peut  être  réduit  à  un  minimum 

‘luau'i  R  est  appliqué  dans  les  limites  du  fojer  du  territoire 

‘*«Xogene. 

É  opposition  de  M.  P.  Marie  à  ma  manière  de  voir  se  résume  ainsi  : 

'uimn  *^*''^*  cliflicile  d  expliquer  le  phénomène  de  raccourcissement  comme 
jciirs  devant  un  objet  vulnérant,  parce  que  ce  réflexe  est  tou- 

*4  eu’  lui-même,  même  dans  les  excitations  de  la  face  antérieure  de 

où  le  mouvement  tend  à  rapprocher  le  membre  de  l’agent  nuisible- 
Le  mouvement  de  flexion  du  membre  excité  se  complique  d’un  allonge- 
'■  du  membre  croisé. 

l^Mto^  R  U®  lAut  pas  oublier  que  les  individus  présentant  un 

fitoir  '’‘-R'e’‘Ogéne  aussi  étendu  sont  des  cas  pathologiques  et  que  ce  ter¬ 
ras  avV'",  nullement  à  la  vie  normale  de  l’individu.  C’est  le  même 

*  scrat'^i  réflexogènes  pour  le  «  flexion  reflex  »  et  le 

%ers  1  '  d  l’extension  au  delà  des  limites  des 

■'q'*  des  territoires  réflexogènes. 

"dnt  au  deuxième  point,  J’avoue  que  je  ne  comprends  pas  très  bien  la  valeur 

Sur  i**-'®  .‘■‘^seUons  des  membres  inférieurs,  etc.  lievue  ncnroloijiquc,  30  avril. 

CoiYv  ^  physiologique,  etc,  lievue  neurolo</iqae,  15  septemlire  191:2 

îoüfl'"'’  hiedermann  sur  les  grenouille.s  roiroidios.  P/luner's 
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de  cet  argument,  La  flexion  de  l’un  des  membres  inférieurs,  provoquée  par  une- 
excitation  plus  ou  moins  douloureuse  de  celte  extrémité,  amène  un  mouvement 
en  extension  de  l’autre  jambe.  L’est  encore  le  même  cas  avec  le  «  flexion 
reflex  »  et  aussi  avec  le  »  scralch  reflex  »  du  spinal  dog.  Lt  il  me  semble  qu^ 
cette  réponse  du  membre  croisé  est  d’une  grande  utilité  pour  l’individu;  la  sta¬ 
bilité  de  l’individu  est  rénforcée  par  cette  position.  Il  est  heureux  que  les  exci¬ 
tations  douloureuses  de  l’un  des  pieds  ne  donnent  pas  lieu  à  des  mouvernenta^ 
alternatifs  de  flexion  et  d’extension  de  ce  membre  pendant  la  durée  de  cette 
excitation.  Cet  automatisme  de  marche  serait  en  ce  cas  fort  nuisible  à  l’animal) 
qui  se  blesserait  la  plante  du  pied  à  chaque  mouvement  en  extension  mettant 
le  pied  en  contact  avec  le  sol  (1). 

Ma  dernière  remarque  concerne  les  cas  où  les  excitations  des  plantes  de» 
pieds  provoquent  bien  le  mouvement  de  retrait  (le  flexion  reflex),  mais  où  In¬ 
flexion  dorsale  de  grande  amplitude  du  gros  orteil  fait  défaut.  Pour  éviter  mo>' 
explication  du  rôle  si  particulier  que  Joue  l’hallux  dans  le  sjnergisme  du  réfliù^® 
plantaire,  M.  Marie  est  forcé  de  supposer  des  altérations  musculaires  frappa»*- 
surtout  les  muscles  extenseurs.  Il  est  possible  qu’il'y  ait  quelques  cas  où  cett» 
dégénération  des  muscles  est  tellement  forte  que  les  muscles  sont  dans  l’imp»*' 
sibilité  matérielle  de  se  contracter.  Mais  je  ne  vois  pas  bien  pourquoi  cette  dég^' 
nération  aurait  une  prédilection  pour  les  muscles  extenseurs.  Dans  deux  cas  d» 
myélite  transverse  totale  datant  de  plusieurs  mois,  j’ai  eu  l’occasion  d’exa»"' 
ner  la  contractilité  électrique  des  muscles.  Celle-ci  avait  diminué  forlems»*» 
mais  chez  les  deux  sujets  le  phénomène  de  liabinski  était  présent.  Les  musd»^ 
extenseurs  peuvent  être  atrophiés  au  plus  haut  degré,  sans  que  le  phénomé»^ 
de  Bahiriski  disparaisse,  les  quelques  libres  musculaires  saines  sont  toujours  ®» 
état  de  provoquer  ce  signe.  Une  démonstration  de  l’indépendance  relative  de» 
deux  signes  l’un  de  l’autre  est  encore  donnée  par  ces  cas  où  une  excitation  d» 
la  plante  du  pied  provoque  bien  le  mouvement  de  retrait,  mais  non  le  signe»» 
Babinski  et  où  ce  dernier  mouvement  apparaît  en  réponse  aux  excitaü»»* 
d’autres  parties  cutanées  ou  par  [iression  des  tissus  profonds. 


(1)  Comparer  l’article  do  Sherrington  (Jourrnd  o/- Bki/stolmy;/,  vol.  XL,  n»*  1  et  2, 
où  la  question  est  trancliéo  en  ce  sous  que  la  flexion  «  nocigène  •  (par  les  agents  i*» 
nérants  frappant  le  mémo  membre),  loiU  eu  provoquant  un  mouvement  en  extension 
membre  croisé,  est  pourtant  do  nature  toute  dilféronte  ipie  les  mouvements  périodiq»' 
du  «  steping  reflex  ». 
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^Note  sur  la  Situation  des  Nerfs  intercostaux  chez  quelques 
"®ainniifères  domestiques,  par  .1.  Delmas.  C.-lt.  de  la  Sac.  de  Biologie, 
i-iXXIII,  p.  547,  6  décembre  1912, 

Presque  tous  les  livres  d’anatomie  comparée,  traitement  des  muscles  inter- 
et  de  leurs  rapports  avec  le  paquet  vasculo-nerveux,  tout  spécialement 
le  nerf  intercostal,  répètent  la  formule  classique  :  l’intercostal  externe  a 
,  ®  Articulations  costo-vertébrales  jusqu’au  cartilage  costal,  l’interne  du  sternum 
à  l’angle  postérieur  des  côtes  ;  le  nerf  chemine  entre  les  deux  plans  mus- 
Aires.  Cette  schématisation  par  trop  simple  a  déjà  été  profondément 
"'“diflée  chez  l’homme, 

^aii  l’être  au  moins  autant  chez  l’animal.  En  effet,  chez  le  bœuf,  le  porc 
6  mouton,  la  formule  classique  est  inapplicable.  L’intercostal  interne  va 
An  bout  à  l’autre  de  l'espace  intercostal.  Seules,  ses  quelques  fibres  posto- 
^^Aures  passent  en  dedans  dn  nerf,  qui,  dans  la  plus  grande  partie  de  son  trajet, 
'Complètement  sous-musculaire.  La  gouttière  musculaire  est  remplacée  par 
gouttière  fibreuse  très  résistante  constituant  un  canal  sous-costal  nettement 
jj^l!'’*‘lAallsé.  Chez  le  cheval  et  le  chiep,  la  formule  classique  n’est  que  par- 
Ament  vraie  et  ne  peut  s’appliquer  qu’à  une  portion  du  trajet  nerveux,  dans 
PArlie  dorsale  des  huit  premiers  espaces  chez  le  cheval,  des  six  derniers  chez 
®  Ahien. 

ç  hranche  qualifiée  de  perforante  latérale  doit  être,  de  par  son  volume, 
sidérée  comme  représentant  le  tronc  nerveux,  alors  que  le  petit  filet  qui  la 
J,  'Aue  sous  la  côte  jusqu’à  son  extrémité  ventrale  de  l’espace  n’a  que  la  valeur 


A  Une 


simple  collatérale. 


-A  disposition  que  ce  nerf  intercostal  présente  chez  ces  quelques  mammifères 
l'I^^'^tiproche  donc  de  celle  que  M.  Crvnfeldt  a  récemment  mise  en  lumière  chez 
Hans  aucun  cas,  l’on  ne  trouve  le  paquet  vasculo-nerveux  cheminant 
' 'Atérieur  du  muscle  intercostal  interne,  suivant  la  conception  de  Souli- 
Aier^  l’homme.  Il  ne  nous  a  pas  été  possible  non  plus  qu’à  l’auteur  de  confir- 
PAr  nos  dissections  chez  les  animaux  la  distinction  établie  par  Eisler  chez 
^Aie  en  trois  muscles  intercostaux  distincts  (externe,  moj'en,  interne). 
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393)  Les  Relations  du  Trijumeau,  par  M.-A.  Buss  (de  Saint-Louis).  The 
Journal  of  Nervous  and  Mental  Diseuse,  vol.  XXXIX,  n"  11,  p.  732,  novembre 
1912. 

L’auteur  a  étndié  les  rapports  osseux  des  branches  du  trijumeau  dans  des 
têtes  décalcifiées.  Il  est  d’avis  que  les  affections  douloureuses  de  la  V"  paire  sont, 
surtout  conditionnées  par  des  anomalies  et  des  modifications  pathologiques  des 
os  et  des  sinus  du  crâne.  ïhoma. 

394)  Sur  l’Entité  anatomique  du  Nerf  Péronier,  par  Giovanni  Onano- 

Rivista  medica,  an  XXI,  n°  2,  p.  24,  février  1913. 

Etude  anatomique  et  clinique  d’où  il  résulte  que  le  péronier  possède  bien  son 
individualité.  11  innerve  la  partie  péronière  de  la  jambe  et  du  pied  et,  pour  une 
petite  part,  la  face  postérieure  de  la  jambe.  Il  se  trouve  isole  dans  le  creux 
poplité  et  au-dessous;  plus  haut,  dans  la  cuisse  et  le  bassin,  il  se  trouve  sim* 
plement  accolé  au  tibial  en  un  tronc  commun  qu’on  appelle  sciatique. 

F.  Deleni. 
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395)  Étude  des  effets  produits  sur  le  Thymus  par  les  Rayons  X  (B®' 
cherches  expérimentales,  déductions  histophysiologiqnes;  applications  tbéru' 
peutiques),  par  Robert  Crémieu.  Thèse  de  Lyon,  1912,  n“  84,  334  pages. 

Importante  étude  des  modifications  apportées  dans  le  thymus  par  la  rœntg^' 
nisation,  à  l’aide  d’une  technique  perfectionnée. 

Les  modifications  produites  par  une  irradiation  moyenne  (teinte  111  du  radW' 
mètre  de  Bordier)  localisée  au  thymus  et  filtrée  k  travers  un  millimètre  d’aluj 
minium  environ,  présentent  deux  phases  :  une  phase  d’involution  dura» 
environ  deux  semaines,  une  phase  de  régénération  ayant  sensiblement  la  mêiù® 
durée. 

L’involutlon  est  caractérisée  par  les  phénomènes  suivants  :  pycnose  de® 
petites  cellules  thymiques  et  résorption  do  leurs  débris  par  les  cellules  du  strom*’ 
densification  du  stroma  et  hypertrophie  énorme  des  corpuscules  de  llassal»’ 
élargissement  des  espaces  conjonctifs  et  invasion  de  ces  espaces  par  des  é 
ments  variés  :  trame  conjonctive  souvent  infiltrée  d’œdème,  leucocytes  de  tou* 
ordres,  tissu  lymphomyéloide  ;  enfin,  envahissement  du  parenchyme  par  ® 
tractus  de  sclérose  issus  de  la  basale  périlobulaire.  A  ce  moment,  le  thyh* 
peut  être  réduit  à  moins  du  dixiéme  de  sa  masse  primitive. 

La  régénération  s’effectue  pour  les  petites  cellules  et  les  cellules  du  réticuW 
par  prolifération  mitotique  des  quelques  éléments  restés  intacts;  les  corpnsc® 
de  Hassall  géants  se  résorbent  rapidement  ;  les  lobules  reprennent  progressi''® 
ment  leur  volume  tandis  que  les  espaces  conjonctifs  se  vident  et  au  trenti® 
jour  le  thymus  est  revenu  à  la  normale. 

On  peut  parvenir,  par  une  irradiation  intense  ou  par  des  irradiations  répet®  > 
à  produire  une  annihilation  définitive  du  thymus, 

L’involution  rœntgénienne  du  thymus  ne  diffère  pas  essentiellement,  <1®® 
au  processus  histologique,  des  involutions  dues  à  d’autres  causes  ;  âge,  iâ® 
tion,  maladies  cachectisantes.  Une  maladie  grave,  survenant  chez  un 
dont  le  thymus  a  été  irradié,  accélère  et  intensifie  l’involution,  retarde 
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empêche  la  régénération,  mais  n’apporte  aucun  changement  qualitatif  dans  le 
processus. 

L’étude  du  thymus  irradié  conduit  aux  conclusions  histologiques  suivantes  ; 
a)  Les  petites  cellules  thymiques  se  multiplient  dans  les  régions  péripliériques 
la  corticale,  siège  exclusif  des  karjokinèses  :  leur  façon  de  réagir  vis-à-vis 
des  rayons  X  conduit  à  penser  que,  sur  un  thymus  donné,  les  petites  cellules  sont 
d  autant  plus  âgées  qu’on  se  rapproche  davantage  du  centre  du  lobule.  11  existe 
donc  une  évolution  constante  des  petites  cellules  de  la  périphérie  vers  le  centre. 

i>)  Les  cellules  du  stroma  sont  de  nature  épithéliale.  En  faveur  de  cette  théorie 
plaident  :  1»  l'aspect  épithélial  que  reprend  le  stroma  dès  qu’il  est  débarrassé 
(par  l’irradiation)  des  cellules  lymphoïdes  qui  l’encombrent;  2“  l’impuissance 
dans  laquelle  il  est  d’édifier  des  fibres  collagènes,  ainsi  que  le  prouve  l’origine 
axtra-lobulaire  de  la  sclérose  qui  envahit  le  parenchyme  vers  le  douzième  jour 
à  laquelle  le  stroma  reste  étranger. 

o)  Les  corpuscules  de  Hassall  résultent  de  l’agglomération  et  de  la  dégénéres- 
Ofince  des  cellules  du  stroma  vieillies  ;  on  les  voit  s’accroître  constamment  à  la 
périphérie  par  l’apport  de  nouvelles  cellules  et  se  résorber  au  centre  par  la  fil- 
Ifation  centrifuge  de  la  substance  colloïde  qui  résulte  de  la  fonte  de  ces  cel- 
ïüles.  'foutes  les  cellules  du  stroma  sont  destinées  à  disparaître  dans  un  corpus- 
'^ule  de  Hassall.  Ces  formations  ne  sont  donc  pas  des  résidus  fixes  du  thymus 
embryonnaire,  mais  des  organes  soumis  à  une  évolution  incessante  ;  il  se  forme 
il  disparaît  constamment  des  corpuscules  de  Hassall  dans  le  thymus. 

Les  karyokinèses  du  stroma  se  trouvent  à  la  périphérie  du  lobule  etl’abou- 
^'esant  ultime  des  cellules  du  stroma  (corpuscule  de  Hassall)  existant  à  son 
eentre,  on  est  conduit  à  admettre  pour  elles,  comme  pour  les  petites  cellules, 
"ne  évolution  centripète  continuelle.  L’hypertrophie  des  corps  concentriques 
'im  se  rencontre  dans  toutes  les  formes  d’involution  thymique  témoigne  simple- 
*nent  d’une  accélération  de  cette  évolution. 

*)  L’hislophysiologie  du  lobule  thymique  est  donc  la  suivante  : 

Multiplication  de  tous  les  éléments  (réticulaires  et  lymphoïdes)  aux  confins  du 
nbule  ;  acheminement  des  uns  et  des  autres,  intimement  unis,  vers  la  médul¬ 


laire  ; 


à  la  frontière  cortico-médullaire,  exode  des  petites  cellules  qui  rencon- 


l’ent  là  des  capillaires  abondants  et  s’y  précipitent  ;  continuation  du  trajet  Coi.- 
■’^Pète  des  cellules  (d’où  l’aspect  moins  dense  de  la  médullaire).  Dans  la  médul¬ 


laire 


>  les  éléments  arrivés  à  maturité  disparaissent,  les  cellules  du  stroma  dans 


a  corpuscules  de  Hassall,  les  petites  cellules  d’une  façon  indéterminée,  proba- 
"•nerit  dans  les  vaisseaux. 

/)  Sur  le  thymus  irradié,  on  peut  enfin  mettre 


ksale 

chit 


périlobulaire,  de  nature  conjonctive,  mal  étudiée  jusqu’ici,  qui  se  réflé- 
au  niveau  des  vaisseaux  pénétrants  et  les  accompagne  tout  le  long  de  leur 
"Jat  intralobulaire.  Les  reflets  de  cette  basale  représentent  dans  le  lobule 
""aal  les  seuls  éléments  de  nature  collagène, 
a  point  de  vue  physiologique,  l’étude  radiologique  montre  : 

^1^'*''  Que  l’involulion  physiologique  n’est  pas  aussi  précoce  que  le  veulent  les 
^  ®*aiacs  ;  2"  que  la  santé  générale  et  la  courbe  do  poids  des  animaux  ne  sont 
anaent  troublées  par  l’irradiation  du  thymus  ;  3»  que  la  composition  du  sang 
iuf*^  P'is  modifiée,  du  moins  d’une  façon  durable  ;  4"  que  la  résistance  aux 
semblant  tantôt  augmentée,  tantôt  diminuée,  ne  subit  en  somme 
* '^c  niodification  maïupiée  ;  •')"  qu’en  définitive,  ce  traitement  paraît  inolTensif. 
"  Conséquence  la  radiothérapie  du  thymus,  aussi  ellicacc  et  moins  dange- 
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reuse  que  la  thj'mectomie,  est  le  traitement  de  choix  de  l’hypertrophie  thymique 
chez  l’enfant.  Seuls  les  cas  suraigus  avec  accidents  menaçants  resteront  justi¬ 
ciables  de  la  seule  chirurgie.  p.  Rochaix. 

.igtl)  Recherches  expérimentales  sur  le  Neurotropisme  du  Salvarsan, 

par  A.  Mokiîl  et  G.  Mouiuquand.  Lijon  médical,  9  février  t9']3. 

L  expérimentation  a  porté  sur  des  lapins  et  des  chiens,  et  les  auteurs  ont  dosé 
l’arsenic  dans  le  cerveau  hulhe-cervelet,  y  compris  l’origine  des  nerfs  crâniens. 
Dans  tous  les  cas  le  tropisme,  pour  cette  portion  du  système  nerveux,  s’est 
montre  presque  inexistant.  Les  doses  d’As,  trouvées  dans  les  centres,  n’ont  pa® 
été  supérieures  aux  quantités  normales.  Par  contre,  l’hépatotropisme  a  été  des 
plus  nets  et  le  néphrotropisme  des  plus  atténués.  P.  Rochaix. 

397)  Encore  à  propos  de  la  Castration  et  des  Substances  Convulsi- 
vantes,  par  T.  Sii.vesthi  (de  Modéne).  Uazzatki  dmjli  üspeduli  e  delle  Cliniche, 
an  X.XXlll,  p.  1497,  23  novembre  1912. 

La  castration  rend  l’animal  tolérant  pour  des  doses  de  strychnine  dépassant 
de  beaucoup  la  dose  mortelle  minima.  F.  Deleni. 


SÉMIOLOGIE 

398)  La  Sciatique  Appendiculaire  (Appendicite  claudicante),  l'»'’ 
En.  Eniuqukz  et  R. -A.  Gutmann.  /hill.  H  Mèm.  du  la  Soc  méd.  dex  Ilâp.  de 
an  XXIX,  n»  23,  p.  1238-1243,  27  juin  1913. 

Enriquez  et  Gutmann  attirent  l'attention  sur  certains  malades  qui  viennent 
consulter  pour  une  sciatique,  diagnostiquée  sciatique,  traitée  jusque-là  comme 
sciatiijue,  rebelle  d’ailleurs  à  la  thérapeutique  usuelle,  et  chez  lesquels,  malgré 
une  symptomatologie  abdominale  à  peis  prés  inexistante,  on  peut  arriver  ' 
diagnostiquer  une  appendicite  chronique  latente,  seule  responsable  de  l’algin  d® 
la  Jambe. 

Cette  algie  de  la  jambe,  rebelle  et  parfois  durant  depuis  fort  longtemps  (6  n”® 
dans  un  cas)  se  traduit  par  des  signes  dont  les  uns  rappellent  la  sciatique  a 
gore,  à  côté  d’autres  qui  l’en  distinguent. 

Les  auteurs  font  l’étude  clinique,  radiographique  et  thérapeutique  de  la  sci® 
tique  appendiculaire.  D’après  eux,  la  sciatique  par  appendicite  chronique  o® 
adhérences  péricaicales  semble  être  une  des  principales  formes  de  ces  appen*!*' 
cites  chroniques,  latentes,  qui  s'cxlériorisent  par  des  algies,  rendant  la  march® 
pénible,  que  l’on  pourrait  grouper  sous  le  nom  global  d’appendicites  claudi' 
cantes.  Elle  est  relativement  fré(|uente,  puisque  les  auteurs  ont  pu,  en  un® 
seule  année,  tant  dans  le  service  hospitalier  qu’à  la  consultation  spéciale,  ®'* 
oDserver  plusieurs  cas  dont  trois  ont  été  vérifiés  par  l’opération. 

Par  conséquent,  chez  tous  les  malades  atteints  de  sciatique,  il  faudra  explo’’®/ 
systématiquement  la  région  appendiculaire,  même  si  ces  malades  ne  se  pi®'" 
gnent  pas  de  leur  ventre,  surtout  s’il  s'agit  de  sciatique  résistant  aux  traitement®» 
et  accompagnée  de  douleurs  aberrantes.  Un  point  de  sensibilité  dans  le  A®"® 
droit,  la  localisation  sur  l’écran  radioscopique  de  ce  point  à  l’extrémité  in* 
rieure  du  caicum,  le  peu  de  mobilité  de  ce  cîneurn,  l’exacerbation  des  Aoul®® 
par  la  position  horizontale  ou  celle  de  Trcndelenhurg,  cela  formera  un  ensem 
symptomatique  qui  pourra  autoriser  à  porter  le  diagnostic  d'algie  par  app®® 
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dicite  chronique  d’emblée  et  comporter  dans  certains 
gicale. 


3  sanction  chirur- 
E.  Feindel. 


d99)  La  fausse  Coxalgie  d’origine  Appendiculaire  (une  deuxième 
forme  d’ Appendicite  claudicante),  par  Eu  Enbiquez  et  Hkmî  Guïmann. 
Bull,  et  Mém.  de  la  Soe.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  an  XXIX,  n"  21).  p.  175-179, 
18  juillet  1913, 

Enriquez  a  déjà  appelé  l’attention  sur  une  forme  spéciale  d’appendicite  chro- 
•'•que,  absolument  dépourvue  de  symptômes  abdominaux,  sauf  à  la  radioscopie, 
et  s’extériorisant  uniquement  par  une  sciatique.  11  a  proposé  de  réunir,  sous  le 
nom  d’appendicites  claudicantes,  les  divers  ordres  de  faits  où  une  appendicite 
*e  traduit,  de  façon  exclusive  ou  prédominante,  par  des  algies  du  membre 
inférieur,  par  opposition  aux  irradiations  douloureuses  banales  qu’on  peut  voir 
'Iftns  les  appendicites  ordinaires,  comme  au  cours  de  toutes  les  inflammations 
nbdoinino-pelviennes. 

Cette  étude  se  complète  par  l’étude  des  cas  sur  lesquels  Enriquez  et  Gutraann 
nppellent  aujourd’hui  l’attention  ;  il  s’agit  de  malades  qui  viennent  consulter 
pour  un  syndrome  coxalgique,  comme  les  malades  précédents  venaient  consulter 
pour  une  sciatique,  sans  que  rien,  à  première  vue,  ni  dans  l’examen  ni  dans 
J  interrogatoire  du  malade,  ne  décéle  une  participation  abdominale  quelconque. 
Ços  auteurs  donnent  de  tels  faits  deux  observations,  presque  absolument  simi- 
®'ii‘es,  où  une  appendicite  chronique  ne  s’est  traduite  que  par  un  syndrome 
presque  typique  de  coxalgie. 

Ce  sont  là  des  observations  qui  deviendront  sans  doute  plus  fréquentes,  à 
’iiesure  que  l’attention  y  sera  davantage  appelée,  et  qui  méritent  d’être  signa¬ 
les.  Dans  ces  cas,  le  diagnostic  a  pu  être  fait.  Mais  il  est  des  malades  qui  ont 
ete  longuement  immobilisés  dans  des  appareils,  non  seulement  sans  prolit,  mais 
®''ec  des  aggravations  possibles. 

Uuant  au  diagnostic,  on  comprend  que  c’est  d’abord  avec  la  vraie  coxalgie 
qu  il  devra  être  fait.  Mais  si  l’on  examine  ces  observations,  on  ne  peut  manquer 
être  frappé  par  la  similitude  que  présente  ce  syndrome  avec  l’ancienne 
coxalgie  hystérique. 

Ori  trouve,  dans  les  deux  cas,  même  absence  de  symptômes  organiques  de  la 
‘•‘ùcbe,  constatables  à  la  radiographie.  Il  n’y  a  pas  de  ganglions,  pas  d’abcès 
roids,  pas  de  déformations,  d’empâtement,  de  subluxations  de  la  région  articu- 
““’e.  L’atrophie  musculaire,  exceptionnelle  dans  la  coxalgie  dite  hystérique, 
j^snqiiait.  Il  est  probable  que  si  l’on  explorait  l’articulation  pendant  l’anes- 
^  ®sie,  on  aurait  ici,  comme  dans  la  coxalgie  hystérique,  un  retour  absolu  à  la 
°“I>lesse  normale,  par  cessation  des  contractures.  Il  est  permis  de  supposer 
nombre  de  cas,  étiquetés  jadis  «  coxalgie  hystérique  »,  rentraient  peut-être 
le  cadre  des  fausses  coxalgies  par  alTection  du  bassin  ou  de  l’appendice. 

E.  Feindel. 

Pseudo  -Coxalgie  et  Appendicite,  par  Iîai 

Jiiill.  el  Mem.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  an  XXIX, 

*^9,18  juillet  1913. 

^  *^'as  confirmant  la  possibilité,  pour  certaines  appendicites,  de  conditionner 
êfùli'ome  de  pseudo-coxalgie. 

*1  y  a  lieu  (le  signaler  cert 
'*lade,  particularités  dont  le  n 
P^^'JJo.coxttlgie. 


ines  particularités  des  signes  accusés  pa 
canisnK*  rend  compte  de  l’allure  spéciale  i 


414  REVUE  NEUROLOGIQUE 

Il  y  avait  un  déhanchement  accusé  accompagnant  la  claudication.  Il  s’agit  là 
d’une  modalité  de  trouble  de  la  marche  tout  à  fait  dilïérente  de  celle  que  l’on 
observe  d’habitude,  non  seulement  dans  la  coxalgie,  mais  encore  dans  les 
pseudo-coxalgies,  et  que  la  simple  contracture  musculaire  du  psoas  est  impuis¬ 
sante,  à  elle  seule,  à  expliquer.  Il  y  a  donc  eu,  selon  les  auteurs,  une  interven¬ 
tion  d’ordre  psychique,  mais  si  l’élément  pithiatique  a  joué  un  rôle  certain,  ü 
s’en  faut  que  ce  rôle  ait  été  exclusif,  ou  même  primordial  ;  la  contre-suggestion 
a  pu  faire  diminuer  passagèrement  le  déhanchement  dans  la  marche,  elle  n» 
pu  avoir  raison  de  la  totalité  des  phénomènes  morbides  présentés  par  la  malade. 

La  contracture  des  muscles  de  la  hanche,  l’attitude  de  la  cuisse,  la  malade 
étant  couchée  (flexion,  pli  de  l’aine  situé  à  un  niveau  plus  élevé  à  droite  qu’à 
gauche),  étaient  certainement  d’origine  réflexe  et  non  volitionnelle.  On  en  a  la 
preuve  dans  la  persistance  de  ces  troubles  sans  aucune  modification,  jusqu’apres 
l’opération,  malgré  les  moyens  psychothérapiques  mis  en  œuvre,  dans  leur 
fixité  constatée  par  des  examens  pratiqués  à  maintes  reprises  dans  des  condi¬ 
tions  diverses. 

C’est  un  fait  d’ailleurs  banal  que  la  contracture  musculaire  réflexe,  locale  ou 
voisine,  dans  le  cas  d’inflammation  des  organes  sous-jacents  de  l’abdomen, 
pelvis  ou  de  la  fosse  iliaque.  Ce  qui  l’est  moins,  c’est  que  cette  contracture  soit 
la  seule  manifestation  clinique  de  la  lésion  sous-jacente,  évoluant  sourdement. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  cette  discussion  pathogénique,  un  fait  reste  constant,  à 
savoir  la  possibilité,  dans  certaines  conditions,  pour  un  appendice  chronique' 
ment  enflammé,  de  réaliser  un  syndrome  clinique  simulant  la  coxalgie,  les 
signes  appendiculaires  restant  latents.  L’éventualité  de  semblables  erreurs  <1® 
diagnostic,  avec  les  erreurs  de  sanction  thérapeutique  qu’elle  comporte,  mérite 
qu’on  y  insiste. 

Dans  le  cas  de  pseudo-coxalgie,  entre  autres  causes,  il  y  a  donc  lieu  de  songe* 
à  l’appendicite  chronique  ;  le  rapprochement  peut  être  facile  à  faire  lorsque  exis' 
tent  les  symptômes  nets  d’inflammation  ancienne  de  l’appendice  ;  dans  le  cas 
contraire,  l’interrogatoire  devra  être  minutieux  et  tenir  compte  toujours  des 
antécédents  éloignés  ou  prochains  du  malade,  des  petits  signes  de  dyspepsi® 
intestinale  ou  d’appendicisme. 

On  devra  songer  au  surplus  à  la  participation,  toujours  possible,  de  la  sug¬ 
gestion  aux  phénomènes  observés;  celte  suggestion  s’exerce,  soit  à  propos  de 
la  discussion  du  diagnostic  devant  le  malade,  soit  surtout  à  propos  du  traite¬ 
ment  appliqué,  dans  les  cas  de  diagnostic  difficile  où,  à  un  moment  donné,  * 
pu  être  institué  le  traitement  de  la  coxalgie. 

Dans  tous  les  cas,  après  que  la  radiographie  aura  démontré  l’intégrité 
l’articulation  coxo-fémoraie,  l’examen  radioscopique  pratiqué  à  plusieu*’® 
reprises,  en  position  debout  et  couchée,  avec  palper  sous  contrôle  de  récraù| 
apportera  au  diagnostic  de  l’appendicite  un  concours  toujours  précieux,  souve 
indispensable.  E.  Ekindbl. 


TECHNIQUE 

4Ü1)  Variations  de  la  Réaction  de  Wassermann  chez  les 
tiques  traités,  par  L.  Ciiarlet.  Thèse  de  Lyon,  11M2,  H9  pages,  Maloine,  é 
leur. 

L’auteur  a  suivi  une  vingtaine  de  malades  traités  et  dont  il  a  fait  des  We® 
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sermann  hebdomadaires  pendant  6  à  7  mois,  Il  rapporte  minutieusement  sa 
«chnique  et  compare  la  moyenne  des  opinions  des  auteurs  avec  ses  résultats 
personnels. 

La  réaction  de  Wassermann  présente,  sous  l’influence  des  médications  anti- 
*3'Philitiques  (arsénobenzol,  mercure,  mercure  et  iodure),  des  modifications 
qui  peuvent  en  diminuer  l’intensité  et  même  la  rendre  négative.  Ces  atténua- 
‘onsou  disparitions  sous  l’influence  des  traitements  sont,  toutefois,  incons- 
^ntcs,  on  n’est  pas  en  droit  de  prétendre  qu’elles  sont  définitives.  Elles 
peuvent  s’observer  à  toute  période  et  à  tout  âge  de  la  syphilis.  Il  arrive  fré¬ 
quemment  que,  dans  une  série  de  réactions  de  sens  positif  ou  négatif,  s’en 
•otercalent  une  ou  plusieurs  de  sens  contraire.  Le  dichlorhydrate  de  dioxydia- 
"eidearsénobenzol  en  injections  intraveineuses,  qui  paraît  nettement  mieux 
sur  les  lésions  syphilitiques  que  les  autres  médicaments,  semble  influencer 
^ssi  plus  rapidement,  plus  fréquemment  et  plus  complètement  les  réactions  de 
assermann,  ün  ne  peut  tirer  de  ces  variations  de  la  réaction  des  conclusions 
Concernant  le  pronostic  ou  le  traitement  de  la  syphilis.  Ce  traitement  doit  tou¬ 
jours  être  systématique  et  prolongé.  Des  réactions  négatives  ne  doivent  pas 
P  “s  le  faire  définitivement  supprimer,  que  des  réactions  indéfiniment  positives 
e  doivent,  par  elles  seules,  l’obliger  à  être  dangereusement  intense  et  per- 

P, 


^02)  Sur  la  valeur  des  «  Quatre  réactions  »  (Beitrag  zur  Lehre  von  der 
"odeutung  der  «  vier  Reaktionen  .),  par  les  docteurs  0.  Maas  et  E.  Neilmakk 
(ue  Huch).  Neurol.  Centr.,  1912,  n»  18. 

J  On  connaît  les  travaux  successifs  de  Nonne  et  ses  élèves  sur  la  valeur  sémio¬ 
logique  qu’il  convient  d’accorder  aux  quatre  réactions;  on  sait  aussi  les  discus- 
qns  qui  ont  été  soulevées  à  ce  propos  en  .Mlomagne  (un  compte-rendu  en  a  été 
dans  la  Revue  neurologique  de  1911). 

Maas  et  Neumark  pensent  qu’il  faut  accorder  une  réelle  valeur  à  la  réac- 
on  de  Wassermann  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  même  quand  elle  n’est 
«tive  qu’avec  un  centimètre  cube  de  liquide  ;  c’est  d’ailleurs  là,  ajoutent-ils, 
^  lait  assez  rare,  et  d’ordinaire  une  réaction,  négative  quand  on  emploie 
c.  c.  4,  reste  négative  avec  des  quantités  supérieures  :  0  c.  c.  8  à  un  centimé- 
cube. 

\y*^hez  huit  malades  atteints  de  syphilis  cérébro-spinale,  trois  fois  la  réaction  de 
assermann  fut  positive  dans  le  sérum  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ; 
fois**'*^”®  les  cas,  la  lymphocytose,  tantôt  faible,  tantôt  forte,  fut  positive  ;  quatre 
Pe*  I  augmentation  de  la  quantité  d’albumine;  dans  deux  des  cas  d’hy- 

5jjj^^  “'''ï*inose,  le  Wassermann  était  positif  dans  le  liquide  cérébro-spinal  et  le 

^^L*ans  une  autre  série  de  malades  non  syphilitiques  et  atteints  d’hémiplégie, 
^^^sclérose  en  plaques  et  d’autres  affections  du  système  nerveux,  la  réaction  de 
ra“^j®.''"*ann  a  été  constamment  négative  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo- 

fois'b  il  3'  U  eu  une  faible  réaction  cellulaire,  et  deux  ou  trois 

nyperalbuminose.  A.  liABuÉ, 

d’Excitabilité  et  Courants  Induits.  Méthodes  nouvelles 
^^j.®i®ctrodiagno®tic,  par  Henhi  Laugieh.  Thèse  de  Paris,  n“  2:î8,  Î913, 
n  pages,  imprimerie  Kavilly. 

résultats  obtenus,  en  physiologie  expérimentale  et  comparée,  convergent 
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pour  montrer  que  la  simple  détermination  d’une  hauteur  de  seuil  ne  suffit  pas  à 
caractériser  l'excitabilité  d’un  tissu.  Ce  qui  conditionne  essentiellement  la  hau¬ 
teur  du  seuil,  ce  sont  des  contingences  expérimentales  (densité  aux  électrodes, 
forme  des  ondes  excitantes).  Les  propriétés  fondamentales  de  l’excitabilité  d  uR 
tissu  (excitabilité  aux  courants  lentement  croissants,  faculté  de  sommation, 
échelle  absolue  de  durées  à  considérer  dans  la  loi  d’excitation  du  tissu)  n’app»' 
raissent  pas  comme  liées  à  la  hauteur  du  seuil. 

.Vu  contraire,  la  vitesse  d’excitabilité  du  tissu,  c’est-à  dire  la  rapidité  avec 
laquelle  se  développe,  dans  le  tissu,  sous  l’inlluence  du  courant,  la  perturbation 
excitante,  est  le  phénomène  qui  conditionne  pour  ce  tissu  toutes  les  qualités 
fondamentales  de  son  excitabilité  ;  d’autre  part  l’appréciation  de  la  vitesse 
d’excitabilité  est  dans  une  très  large  mesure  indépendante  des  contingences 
expérimentales  sans  signification  qui  inlluent  sur  la  hauteur  des  seuils. 

L’excitabilité  d’un  nerf,  sa  conductibilité  et  l’excitabilité  et  la  contractilité  du 
muscle,  étant  des  propriétés  qui  sont  physiologiquement  accordées,  la  siropl® 
connaissance  de  la  vitesse  d’excitabilité  ou  de  l’un  de  ses  paramétres,  renseigu® 
sur  les  autres  propriétés  du  système  neuromusculaire  considéré  (vitesse  de  1 1"' 
flux  moteur  dans  le  nerf,  fré(]uence  et  durée  des  ondes  de  négativité  qui  acconu' 
pagnent  son  fonctionnement,  période  latente  et  durée  de  la  contraction  muscu¬ 
laire,  nombre  d’excitations  par  seconde  nécessaires  pour  mettre  en  tétanos  1® 
système  considéré). 

L’indicede  vitesse,  exprimant  le  rapport  d’efficacité  des  deux  ondes  de  ferffl®' 
ture  et  d’ouverture  de  la  bobine,  tous  les  facteurs  qui  modifient  les  caractéi'iS" 
tiques  physiques  de  ces  deux  ondes,  et  en  particulier  leur  durée  relative,  roodj' 
lient  de  ce  fait  la  valeur  de  l’indice;  mais,  pour  une  instrumentation  une  fo>® 
déterminée,  la  valeur  de  l’indice  ne  dépend  que  de  l'excitabilité  du  tissu  consi 
déré. 

L’indice  de  vitesse,  nettement  indépendant  de  la  hauteur  absolue  des  seuil®' 
atteint  une  caractéristique  objective  profonde  et  intime  de  l'excitabilité  des  tis 
sus;  il  traduit,  dans  le  domaine  excitation,  les  phénomènes  de  rapidité  ou 
lenteur  plus  ou  moins  grande  que  l’on  observe  dans  le  domaine  contraction.  ^ 
permet,  par  deux  déterminations,  qui  réduisent  au  maximum  la  place  laissée 
l’interprétation  personnelle,  d'affirmer  le  début  d’une  lésion  dégénérative  a''® 
une  précocité  remarquable,  à  une  période  où  les  méthodes  habituelles  ee®'’®^^ 
muettes.  Permettant  de  coter  une  réaction  de  dégénérescence,  il  permet  d®^ 
suivre  l’évolution;  en  définitive,  il  ouvre  la  voie  à  tous  les  progrès  ^ 
réalise  dans  un  domaine  scientifique  quelconque,  lorsque  l’on  satisfait 
«  besoin  de  mesure  »  et  lorsqu’on  substitue  à  une  simple  appréciation  qua» 
tive  des  faits,  une  mesure  quantitative  précise.  L.  Feinuei-' 

ÉTUDES  SUÉCIALES 

CERVEAU 

404)  Sur  un  cas  de  Porencéphalie,  par  Hauo.n.nkix  et  Darré.  Suc.  «éd.  ^ 
Ilup.  de  Lyon,  125  février  lOf:!.  Lyon  médical,  4  mai  1910,  p.  945. 

(’.e  cas  avec  autopsie  détaillée  apporte  une  confirmation  nouvelle  ù  la 
qui  soutient  l'origine  inllammaloire  do  la  plupart  des  porericépbalies  et 
subordonne  l’agénésie  cérébrale  à  un  processus  d’encéphalite  ou  de  uieni 
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®ncéphalite.  Il  s’agit  d’une  petite  microcéphale  de  15  mois,  atteinte  d’idiotie  et 
de  contractures  congénitales,  et  à  l’autopsie  de  laquelle  on  trouva  les  lésions 
habituelles  de  la  porencéphalie  vraie  (perte  de  substance  en  forme  d’entonnoir 
dont  la  petite  extrémité  communique  avec  le  ventricule  latéral,  aspect  l'adiaire 
des  circonvolutions  avoisinantes,  anomalies  de  développement  cérébral,  etc.). 
Gomme  particularités  sont  à  signaler  la  naissance  avant  terme,  la  localisation 
d’une  des  cavités  porencéphaliques  à  la  face  interne  des  hémisphères,  les  ano¬ 
malies  de  forme  et  de  trajet  des  circonvolutions,  l’hydrocéphalie,  l’agénésie 
du  corps  calleux,  le  remaniement  de  l’épithélium  épendvmaire,  l’agénésie  des 
^oies  pyramidales  et  surtout  des  lésions  inflammatoires  évidentes  traduisant  la 
méningoencéphalite  chronique.  P.  Hochaix. 

405)  Sur  un  cas  complexe  d’Encéphalite  en  loyers  disséminés  :  Para¬ 
plégie  Cérébrale  progressive,  par  L.  Bédikl  et  C.  Gabuèbiî.  Soc.  méd.  des 
Hop.  de  Lyon,  18  mars  1915  fjyoïi  médical,  dO  mars  1913,  p.  700. 

Gliniquement,  les  caractéri.stiques  principales  étaient  les  suivantes  :  il  s’agis- 
®ait  d'un  homme  de  49  ans,  présentant  un  état  spasmodique  des  membres 
•oférieurs,  développé  peu  à  peu,  s’étendant  ultérieurement,  mais  toujours  à  un 
moindre  degré,  aux  membres  supérieurs;  réflexes  tendineux  exagérés,  trépi¬ 
dation  spinale,  Babinski.  Ataxie  du  type  cérébelleux.  Pas  d’amyotrophie  ni  de 
troubles  de  la  sensibilité.  Evolution  progressive  en  cinq  mois  avec  apparition 
do  symptômes  bulbaires  terminaux,  lentement  développés,  .lamais  d’ictus  ni 
de  vertiges,  ni  de  troubles  psychiques  nets.  Liquide  céphalo-rachidien  conte- 
kant  en  excès  des  lymphocytes  et  des  polynucléaires.  Insuccès  du  traitement 
opécifique.  .\ucune  étiologie  appréciable. 

Anatomiquement,  méningite  histologique  très  discrète,  suhaigué,  médullaire 
encéphalique;  nombreuses  oblitérations  vasculaires;  foyers  disséminés, 
«drébelleux  et  cérébraux,  d’encéphalite  par  places  simplement  diapédétique; 
Par  places  hémorragique  et  nécrobiotique  ;  lacunes  constituées  et  en  voie  de 
formation.  Üégénération  secondaire  de  la  moelle  dans  les  faisceaux  antérola- 
oraux  et  postérieurs,  de  moins  en  moins  marquée  dans  les  parties  inférieures; 
très  légère  myélite  marginale  d’origine  vasculaire. 

Ainsi,  à  côté  des  paraplégies  lacunaires  des  vieillards,  il  peut  exister  des 
paraplégies  d’origine  cérébrale,  également  dues  à  des  foyers  multiples  dissé- 
^•aés,  mais  dans  lesquelles  la  lésion  est  progressive  et  non  pas  seulement  rési- 
*^olle  comme  elle  l’est  dans  l’état  définitif  de  désintégration. 

P  IIOCIIAIX. 

Hémiplégie  au  cours  de  la  Scarlatine,  par  Savy  et  P'abbiî.  Soc.  méd. 
des  Hop.  de  Lyon,  13  mai  1913.  Lyon  médical,  2.5  mal  1913,  p.  1142. 

Chez  un  jeune  homme  de  19  ans  se  déclare  une  scarlatine  franche  avec  alhu- 
•hinurie 

qui  évolue  normalement  vers  la  guérison  Dix  jours  après  environ, 
J,  °rs  que  l’éruption  a  presque  disparu,  qu’il  n’y  a  plus  d’albumine  et  que 
^Pyrexie  est  complète,  apparaît  brusquement  une  hémiplégie  droite  totale  avec 
'‘Phasie,  sans  signes  de  méningite  ni  trouble  cardiaque,  mais  avec  une  ascen- 
*0*1  thermique  élevée  et  l’établissernent  progressif  d’un  coma.  La  mort  survient 
heures  après  le  début  des  accidents  paralytiques, 
oe  peut  s’agir  de  syphilis  ou  de  diphtérie,  ni  d’hémorragie  cérébrale  ou  de 
'’^^Oingite,  ni  d’embolie  de  la  sylvienne.  Beste  l’hypothèse  d’une  encéphalite 
*4  Une  oblitération  tbrombosique  de  la  sylvienne  par  artérile  infectieuse. 

P.  Bochaix. 
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407)  Hémorragie  de  la  Capsule  externe  et  du  Centre  ovale  ayant  pro¬ 
duit  une  Hémiplégie  sensitivo-motrice  permanente,  par  L.  Béhibi- 
Soc.  méd.  diinH&p.de  7  janvier  1913.  Lÿoii  rmàlical,  19  janvier  1913,  p.  124. 
li’examen  des  coupes  montre  un  foj'er  d’hémorragie  linéaire  très  limité, 

limitant  la  face  externe  du  noyau  lenticulaire  dans  toute  sa  hauteur  et  ayant 
ainsi  détruit  la  continuité  des  fibres  centrifuges  cortico-thalamiques  de  la  voie 
sensitive.  1*.  Rochaix. 

408)  Les  Douleurs  Centrales.  Étude  pathologique  de  huit  cas,  pef 

.loiiN-ll.-W,  Rhein  (de  Rhiladelphie).  The  Journal  of  Nercous  and  Mental  Diseuse, 
vol.  XXXIX,  n"  10,  [I.  060-070,  octobre  1912, 

L’étude  actuelle  porte  sur  8  cas  d’hémiplégie  organique  compliquée  de  synip" 
tôrnes  douloureux. 

Dans  quatre  de  ces  cas  (1,  IV,  VI,  VII),  la  douleur  était  spontanée.  Dans  le 
cas  I  il  n’y  avait  pas  de  douleur  à  la  pression  et  la  douleur  spontanée  était 
absolument  indépendante  de  toute  pression  et  de  tout  mouvement  des  mem* 
hres  ;  lès  lésions,  dans  ce  cas,  étaient  multiples;  les  ganglions  de  la  base 
étaient  intéressés,  mais  il  n’est  pas  possible  de  préciser  davantage. 

Dans  le  cas  IV  (douleur  spontanée,  pas  de  douleur  à  la  pression),  la  lésion 
occupait  le  noyau  lenticulaire. 

Dans  le  cas  VI,  la  douleur  n’était  pas  seulement  spontanée,  mais  il  y  avait 
aussi  douleur  lors  de  la  compression  des  parties  osseuses.  Lésion  ancienne  du 
thalamus  contralatéral. 

Dans  le  cas  VII  il  existait  des  douleurs  fulgurantes  spontanées  et  à  la  pression 
des  troncs  nerveux,  11  s’agissait  d’une  syphilis  cérébro-spinale  et  l’irritation 
des  méninges  et  des  racines  semble  avoir  été  la  cause  des  douleurs. 

Quatre  fois,  la  douleur  ne  se  manifestait  qu’à  l’occasion  des  mouvements  ou 
de  la  compression  des  membres. 

Dans  le  cas  11,  on  provoquait  la  douleur  du  bras  droit  par  la  pression  ou 
des  mouvements  du  membre.  Le  thalamus  gauche  était  le  siège  d’une  hémoU' 
ragie  intéressant  aussi  la  capsule  interne. 

Dans  le  cas  III,  les  mouvements  passifs  de  la  jambe  gauche  causaient  une 
grande  douleur.  Le  noyau  lenticulaire  était  le  siège  d’un  ramollissement  qui 
intéressait  aussi  l’écorce. 

Dans  le  cas  V,  une  pression  exercée  sur  les  muscles  du  mollet  et  sur  le  bra® 
droit  était  douloureuse.  On  trouvait  une  hémorragie  récente  dans  la  corne 
d’Ammon  et  une  lésion  linéaire  ancienne  dans  la  capsule  externe. 

Dans  le  cas  Vlll,  les  mouvements  passifs  du  bras  et  de  la  jambe  à  droit® 
étaient  douloureux,  mais  la  pression  était  indolore.  La  lésion  occupait  le  noyai* 
lenticulaire  gauche  et  la  capsule  externe. 

En  somme,  trois  fois  la  lésion  occupait  le  noyau  lenticulaire,  deux  foi® 
thalamus,  une  fois  le  thalamus  et  le  noyau  lenticulaire  ensemble,  une  foi® 
corne  d’Ammon  et  la  capsule.  11  semble  donc  que  les  douleurs  centrales  pui®' 
sent  être  conditionnées  par  des  lésions  de  localisation  différente  ;  d’après  l’an®' 
lyse  de  cas  empruntés  à  des  auteurs  divers,  le  plus  souvent  il  semble  s’agir  d® 
lésions  du  thalamus.  'Phoma, 

409)  Étude  sur  Coupes  sériées  d’une  Lésion  [Thalamique  sans  ’TroV; 
bies  de  la  Sensibilité,  par  L.  Réhibl.  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Dijon,  13  n'a* 
1913.  Lyon  médical,  23  mai  1913,  p.  1148. 

La  lésion  a  son  siège  principal  dans  la  zone  des  fibres  centripètes  de  1® 
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%ion  thalamique,  carrefour  des  fibres  de  la  sensibilité,  et  envoie  seulement 
prolongements  plus  discrets  dans  la  région  motrice  de  la  capsule  interne. 
^®pendant  cette  lésion  ne  s’est  manifestée  que  par  des  troubles  moteurs.  C’est 
ancien  fojer  hémorragique  dont  le  centre  contenait  des  débris  granuleux  et 
le  bord  festonné  et  comme  rétracté  formait  une  limite  scléreuse  infiltrée 
pigments  d’origine  sanguine,  avec  de  nombreuses  altérations  vasculaires. 

P.  llOCHAlX. 

-ilO)  Sur  un  cas  d’  <(  Hydrocéphalie  idiopathique  »  ayant  pris  le 
*hasque  d’un  Syndrome  de  Weber.  Guérison  immédiate  par  la 
Ponction  lombaire  (Ueber  einen  Fall  von  «  Hydrocephalus  idiopathicus  » 
ünter  der  Haske  des  «  Webercben  Sjmptomen-Komplexes  ».  Sofortige  lleilung 
•iurch  Lumbalpunktion),  par  le  docteur  M.  Conto  (de  Rio-de-.laneiro).  Neurol, 
(^entr.,  2  janvier  1913,  n»  1,  p.  20-23. 

lous  les  auteurs  ont  insisté  sur  la  grande  difficulté  qu’on  trouve  d’ordinaire 
®  poser  le  diagnostic  d’hydrocéplialie  idiopathique  de  l’adulte  ;  le  plus  souvent 
croit  à  une  tumeur  cérébrale,  à  une  tumeur  du  cervelet  ou  du  IV''  ventricule, 
malade  de  24  ans  se  présenta  au  docteur  Conto  en  se  plaignant  d’avoir, 
^  la  suite  d’un  refroidissement  suivi  de  coryza,  éprouvé  de  violents  maux  de 
^^1®  (sans  localisation  particulière)  accompagnés  de  vertige  et  de  vomissements 
senti  ses  membres  du  côté  gauche  «  comme  endormis  ». 

11  avait  une  hémiplégie  gauche,  avec  paralysie  du  moteur  oculaire  commun 
^l'oit  (syndrome  de  Weber).  A  noter  que  les  réflexes  tendineux  faisaient  défaut 
®insi  que  les  cutanés,  du  côté  de  l’hémiplégie  ;  le  signe  de  habinski  manquait  ; 
^sensibilité  objective  était  absolument  normale  sous  tous  les  modes. 

l»e  diagnostic  oscillait  entre  :  tubercule,  gomme,  gliome,  du  pied,  du  pédon- 
'^'^1®!  ou  bien  du  IIP  ventricule,  et  même  du  lobe  temporal. 

Un  lui  fait  une  ponction  lombaire,  en  position  horizontale;  le  liquide  s’écoule 
***  jet  et  le  malade  se  sent  immédiatement  très  soulagé  ;  cette  amélioration 
à  retirer  une  grande  quantité  de  liquide  :  on  retire  35  centimètres  cubes. 
1*;'®  liquide  a  une  composition  normale  ou  presque.)  i.e  lendemain,  le  malade 
plus  aucun  mal  de  tète  ;  les  vertiges  et  les  vomissements  ont  disparu;  quel- 
Ikesjours  après,  l’usage  des  membres  est  recouvré,  la  marche  redevient  bonne,  les 
‘‘^llexes  reparaissent,  le  strabisme  disparait,  et  tous  les  mouvements  des  yeux 
Peuvent  être  exécutés.  Après  une  nouvelle  ponction  lombaire  qui  donne  issue  à 
***  eentimétres  cubes  de  liquide,  le  malade  sort  absolument  guéri. 

'hydrocéphalie,  dit  l’auteur,  peut  donner  lieu  non  seulement  à 
généraux  d’hypertension  crânienne,  mais  à  un  syndrome  de 

,  _ _ mple  ponction  lombaire  peut  amener  une  guérison  complète  de 

®ÿndrome  morbide.  HARnk. 

Syndrome  de  Tumeur  Cérébrale.  Trépanation  décompressive, 

pur  BitiuKi,  et  Danv.  Soc.  de.i  Sciences  rnéd.  de  Lyon,  il  décembre  1912.  Lyon  mé- 
26  janvier  1913,  p.  147.’ 

^‘•lette  de  13  ans,  présentant  des  céphalées  intenses  et  des  douleurs  provo- 
au  niveau  de  la  bosse  frontale  gauche,  avec  de  l’agitation.  Léger  œdème 
Pupillaire  bilatéral.  Pas  d’hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien  lombaire, 
^'"■écédents  suspects  de  bacillose.  Le  diagnostic  le  plus  probable  est  celui  de 
jUPercule  cérébral  du  lobe  frontal  gauche.  La  trépanation  décompressive  amena 
P  '’isparition  immédiate  des  douleurs,  P.  Hociiaix. 


--‘usi  donc,  1 
uynrptômes 
''^®i>er.  et 
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412)  Trois  cas  de  Tumeurs  des  Lobes  Frontaux  avec  remarques  sur 
la  Fonction  de  ces  Lobes  notamment  au  point  de  vue  clinique,  par 

Rorerï-T.  Ediîs.  The  Journal  of  Nermus  and  Mental  Disease,  vol.  XXXIX,  n“ 
p.  :i89-39(),juin  1912. 

A  propos  de  3  cas  anatomo-cliniques,  l’auteur  note  la  fréquence  des  troubles 
psjchiiiues  dans  les  tumeurs  frontales.  Dans  sa  statistique  de  44  cas,  il  ne  les 
voit  manquer  que  3  fois  sur  17  tumeurs  droites,  4  fois  sur  21  tumeurs  gauches, 
et  jamais  dans  les  6  cas  où  les  deux  lobes  frontaux  étaient  intéressés. 

Il  n’est  pas  possible  d’aller  [)lus  loin  et  de  dire  exactement  que  les  troubles 
mentaux  sont  conditionnés  par  les  lésions  frontales  ;  mais  l’affaiblissement  d® 
l’attention,  du  jugement,  de  la  mémoire  sont  presque  constants,  la  tendance# 
la  raillerie  commune  et  à  la  modification  du  caractère  impressionnante. 

Tuoma. 


413)  Un  cas  de  Tumeur  du  Cerveau  accompagnée  d’une  grosse  Fof' 
mation  Kystique  dans  la  Région  Pariétale,  par  J.  IIundiuk  Lloyd.  ^1**' 
ladelphia  Nearological  Society,  23  mars  1912.  .Tournai  of  Nermus  and  Me#** 
Diseuse,  p.  617,  septembre  1912. 

Il  s’agit  d’un  garçon  de  16  ans  qui  présentait  des  signes  d’hypertension  cér^' 
braie,  surtout  des  douleurs  extrêmement  intenses.  Il  était  suiet  ii  des  accès  d# 


douleur  paroxystiques  i 


:  perte  de  connaissance. 


i  jamais  il  n’a  eu 


de 


convulsions.  Il  n’y  avait  aucune  paralysie,  il  n’y  avait  pas  de  troubles  de 
marche. 

A  l’autopsie  on  trouva  une  tumeur  superficielle,  immédiatement  en  arrièf® 
du  sillon  de  Rolando.  Ce  cas  constitue  une  nouvelle  preuve  que  le  centre  mote#^ 
se  trouve  localisé  en  avant  du  sillon  de  Rolando.  Thoma. 


414)  Tumeur  du  Lobe  Frontal  droit,  par  William-B.  Noyés  New-Yorh  iV®®' 
roloyical  Sociely,  2  avril  1912.  The  Journal  of  Nervous  and  Menlal  Disease,  P-  ^  ’ 
août  1912. 

Observation  anatomo-clini(|ue  d'un  cas;  l’opération  n'avait  pu  être  fait® 
l’absence  de  tout  signe  de  localisation.  Thoma. 


415)  Hernie  cérébrale  étranglée  au  niveau  d’une  Perte  de  Substa»® 
consécutive  à  une  Trépanation  pour  Ostéite  du  Temporal 
gine  Otique,  par  Lkuiche  et  Langeron.  Soc.  des  Sciences  mêd.  de  Ijyon,  ® 
cembre  1912.  Liyon  médical, •''2  février  1913,  p.  216. 

Malade  de  15  ans,  ayant  présenté  deux  ans  auparavant  de  la  rnasto'idit® 
de  l’ostéite  du  temporal.  Trépané,  il  était  guéri  complètement.  RécemmenL 
eut  une  poussée  d’otite  moyenne.  Les  constatations  o(iératoires,  d’autre  p®‘^ 
et  l’amélioration  qui  suivit  l’intervention  permettent  de  supposer  que 
eu  pour  effet  une  certaine  hypertension  intraci'aiiienne,  laquelle  provoqua» 
lieu  de  moindre  résistance,  la  formation  d’une  hernie  cérébrale,  à  traveC# 
brèche  osseuse  faite  dans  la  fosse  temporale  lors  de  la  première  interventt®”’ 
d’où  les  douleurs,  la  tumeur  |iulsatile  et  le  sphacéle  de  la  substance  cérébr#  ’ 
tous  symptômes  rétrocédant  rapidement,  une  fols  cette  cause  supprimée. 

P  ROCHAIX. 

416)  Cas  de  Psychose  Traumatique  associée  à  une  Fracture  ancie®®® 
avec  enfoncement  de  la  Région  Frontale.  Opération,  Guéri®.®  ' 

par  Ciiaiu.ks-E.  Atwood  et  ALvnKD-S.  Taylor.  Nam-York  Neuroloyical  Sactf'' 
5  mars  1912.  The  Journal  of  Nerrous  and  Mental  Disease,  p.  463.  juillet  1912- 
Cas  concernant  un  homme  de  50  ans,  interné  depuis  seize  mois  déjà,  b#® 
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foncement  de  la  table  interne  du  frontal  ne  fut  reconnu  qu’au  cours  de  l’opé- 
fstion  ;  une  esquille  appuyait  fortement  sur  la  dure-mère,  sans  la  perforer, 
en  ce  point  le  cerveau  était  ramolli.  Ablation  du  fragment  d’os,  suture  de 
dure-mère,  guérison  sans  incidents. 

Les  cas  de  ce  genre  montrent  combien  la  chirurgie  des  aliénés  doit  être  entre¬ 
prenante,  surtout  quand  il  existe  une  étiologie  traumatique.  Tiioma. 

^17)  Cas  efficace  de  Décompression  Cérébrale  pour  Convulsions  de 
Type  Jacksonien  chez  un  Enfant  de  quatre  ans,  par  R  -11,  Anoi.in 
Whitelocke.  Proceedings  of  tlie  Rogal  Society  of  Medieine  of  London,  vol.  VI,  n“7. 
Section  for  the  Stady  of  Disense  in  Chitdren,  p.  17b,  21!  avril  19d:i. 

Les  convulsions,  strictement  unilatérales,  ne  s’accompagnaient  pas,  au 
®Lut,  de  perte  de  connaissance;  l’exploration  du  cerveau,  avec  craniectomie 
incision  de  la  dure-mère,  ne  permit  pas  de  découvrir  la  cause  du  mal.  L’en- 
&nt  se  remit  avec  une  rapidité  extrême  de  la  très  grave  opération  subie,  et  il 
festa  guéri  de  scs  convulsions.  ïhoma. 


cervelet 


Sur  les  Modifications  Histologiques  de  l’Écorce  Cérébelleuse 
«ans  certaines  lésions  acquises.  La  Couche  dite  «  Couche  externe 
ues  Grains  »,  par  L.  Rkhiei,.  Soc.  méd.  des  Hopit.  de  Lyon,  18  mars  1913,  Lyon 
fnèdical,  30  mars  1913,  p,  711, 

J  L  auteur  a  eu  l’occasion  d’examiner  la  couche  externe  des  grains  dans  des 
^®sions  manifestement  ■  acquises  et  inflammatoires  chez  l’adulte,  dans  un  cas 
encéphalite  en  foyers  disséminés.  Les  constatations  diminuent  la  valeur  de 
eatte  formation  dans  les  atrophies  cérébelleuses  :  cette  «  couche  innommée  » 
e  Lannois-l’aviot  ne  serait  pas  une  assise  de  cellules  nerve\ises,  qui  serait 
epactéristique  de  toutes  les  atrophies  du  cervelet,  comme  le  pensaient  les 
I*  eurs  ;  elle  ne  serait  pas  non  plus  une  couche  embryonnaire  spéciale  aux 
fophies  par  troubles  de  développement,  comme  le  veulent  Vogt-Astwasaturow  ; 

serait  le  simple  rempart  névrogliqne  de  l’écorce  cérébelleuse  —  qui  peut 
''finir  particuliérement  apparent,  toutes  les  fois  qu’un  processus  inilammatoire 
fiPfi  les  éléments  nerveux  —  qui  peut  même  persister  seul  lorsque  de  tels  pro- 
ssus  aboutissent  à  une  nécrose  partielle  en  réduisant  l’écorce  à  l’état  de  sque- 

P.  Rochaix. 


)  Trépanation  de  Labyrinthite  suppurée.  Abcès  du  Cervelet.  In¬ 
tervention.  Mort,  par  La.nnois,  Duha.nu  et  R.  Renuu.  Soc.  med.  des  Hop.  de 
^ÿon,  29  avril  1913.  Lyon  médical,  11  mai  1913,  p.  1Ü39. 
i  fifi  cas,  le  pus,  au  lieu  de  se  trouver  dans  le  voisinage  du  conduit  auditif 
U  s’était  propagé  par  l’intermédiaire  de  l’aqueduc  du  vestibule.  Les  abcès 
(la  diagnostiqués  doivent  donc  être  rccliercliés  vers  le  bord  antérieur 

nervelet,  immédiatement  au-dessous  de  l’insertion  de  la  tente. 

P.  Rochaix. 

^®'ation  d’un  cas  de  Tumeur  du  Cervelet,  par  E -E.  Moaissox 
of  the  American  medical  .Association,  vol.  L.\,  n”  17,  p,  1280,  20  avril 

fi  agit  d’une  tumeur  de  riiémisphère  cérébelleux  droit  qui  se  traduisit 


422 


REVÜE  NEUROLOGIQUE 


pendant  la  vie  par  de  la  somnolence,  les  céphalées,  le  vomissement,  la  dimi¬ 
nution  de  la  vision,  des  vertiges,  de  l’hébétude,  du  délire  avec  hallucinations, 
des  paresthésies,  des  paralysies,  de  l’ataxie  et  de  la  désorientation. 

Tuoma. 

421)  Double  Tubercule  du  Cervelet  ayant  évolué  sans  Symptômes 
Cérébelleux,  par  A.  on  Verrizikr.  Suciêlé  analnmo-d'mvjue  de  Toulouse,  2  dé¬ 
cembre  1912.  Toulouse  médical,  p.  384,  15  décembre  1912. 

Le  cas  concerne  une  jeune  femme  ayant  présenté  un  état  général  grave,  avec 
fièvre,  céphalalgie,  hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien,  état  mental, 
mais  pas  de  vomissements  ni  de  troubles  papillaires.  Ophtalmoréaction  positive. 
A  l’autopsie,  congestion  des  méninges  et  deux  tubercules,  de  la  grosseur  d’une 
noix,  dans  l’épaisseur  du  cervelet. 

Parmi  les  tumeurs  cérébelleuses  évoluant  sans  symptômes,  les  tubercules 
prennent  une  large  place.  E.  Eeindel. 

422)  Tubercules  du  Lobe  gauche  du  Cervelet,  par  IIa.nns  (de  Nancy)- 

Province  médicale,  n”  24,  p.  271,  15  juin  1912. 

L’observation  actuelle  est  intéressante  par  l’évolution  en  deux  périodes  de 
l’affection,  la  première  période  caractérisée  uniquement  par  des  crises  de  cépb*' 
lée  et  des  vomissements  ;  la  seconde  débuta  brusquement  pur  une  défailla''*^® 
et  fut  marquée  par  l’apparition  soudaine  des  troubles  de  la  démarche,  avec 
latéro-pulsion  droite  (malgré  le  siège  des  tubercules  dans  l’hémisphère  gauche), 
ensuite  par  l’existence  chez  le  malade  d’un  symptôme  rare,  l’exophtalmie. 

Il  est  excessivement  rare  que  l’exophtalmie  compte  au  nombre  des  syiap' 
tôrnes  observés  dans  les  cas  de  tumeur  du  cervelet.  L’auteur  n’a  trouvé  qce 
cinq  observations  dans  lesquelles  ce  signe  est  mentionné,  sans  que  sa  patbogd- 
nie  soit  d’ailleurs  expliquée;  une  seule  des  cinq  observations  est  française- 
celle  de  Widal  et  Digne.  Les  quatre  autres  sont  américaines.  Leurs  auteurs  son 
Beoth,  van  Hcll  et  Friedebourg,  Porter  Parkinson  et  Stroud  llosford. 

E.  Feindel. 

423)  Deux  cas  de  Tumeurs  de  l’Angle  Ponto-cérébelleux,  par  E.  1’^^' 

lasse.  Soc.  mêd.  des  Hop.  de  Lijon,  H  mars  1913.  Lyon  médical,  20  avril  19^  ’ 
p.  825. 

Dans  le  premier  cas,  il  s’agissait  d’une  tumeur  méningée,  psammome  ou  saf' 
corne,  qui  fut  une  surprise  d’autopsie. 

Dans  le  second  cas,  la  tumeur  avait  pour  souche  le  nerf  auditif. 

Le  malade  avait  présenté  les  signes  de  compression  cérébrale  et  les  symP 
tôrnes  cérébelleux  étaient  au  complet.  A  signaler  l’absence  d’dïdèrne  d® 
papille  et  d’hémianesthésie.  P.  Rochaix. 

PROTUBÉRANCE  et  BULBE 

424)  Sujet  présentant  la  Perte  de  la  Sensibilité  à  la  Douleur  et  à  1® 
Température  sur  tout  le  Côté  Droit  du  Corps,  une  Paralysjf 

la  Face  du  Bras  et  de  la  Jambe  à  gauche,  de  l’Ataxie  et  de 
gération  des  Réflexes.  Syphilis  de  la  Protubérance,  par  Georo®'  . 
Vuice.  Philadelphia  Neurological  Sociely,  22  décembre  -1911.  The  Journal  of 
vous  and  Mental  Disease,  vol.  .VX.XIX,  p.  335,  mai  1912. 

Exposé  d’un  cas  clinique.  L’auteur  montre  que  tous  les  symptômes  s  exP 
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îüent  par  une  lésion  située  du  côté  gauche  de  la  protubérance,  au  niveau  du 
auditif.  Thoma. 


Poliencéphalite  supérieure  de  Wernicke  avec  relation  d’un  cas, 

par  II.  Maxwell  Lakgdon.  The  Journal  of  Ner vous  ami  Mental  Disense,  vol.  XXIX, 
b' 10,  p.  677-682,  octobre  1912. 

C’est  en  1881  que  Wernicke  a  décrit  la  polioencéphalite  hémorragique  supé- 
J’ieure  aigue,  conditionnée  par  de  nombreuses  hémorragies  punctiformes  et  une 
jbflammation  aiguë  siégeant  au  niveau  de  l’aqucduc  de  Sylvius  et  des  III”  et 
"'ventricules.  L’auteur  rappelle  les  principaux  travaux  publiés  sur  cette  affec- 
et  donne  son  observation  personnelle,  qui  concerne  un  garçon  de  17  ans. 
Chez  ce  sujet,  l’alTection  se  développa  gi-aduellement  à  la  suite  d’une  attaque 
^influenza,  déterminant  les  troubles  visuels  importants  qui  caractérisent  la 
•“aladie.  'I'homa. 


■*^6)  Paralysie  transitoire  de  la  Corde  Vocale  droite  avec  Troubles 
la  Sensibilité  du  côté  gauche  du  corps,  par  David-I.  Wolfstkin 
(Cincinnati,  Ohio).  The  Journal  ofNervous  and  Mental  Disease,  vol!  XXXIX,  n”  12, 
P.  793-806,  décembre  1912. 

Le  cas  actuel  présente  les  caractéristiques  suivantes  :  1“  paralysie  transitoire 
®  la  corde  vocale  droite;  2"  troubles  de  la  déglutition,  d’abord  impossibilité 
'bbiplète  d’avaler  et  disparition  de  ces  troubles  en  l’espace  de  15  jours;  3”  des 
bubles  dissociés  et  croisés  de  la  sensibilité  intéressant  la  sensibilité  doulou- 
^®bse  et  thermique  sans  impliquer  les  sensibilités  tactile  et  musculaire.  Pas 
astéréognosie.  Il  y  a  lieu  de  remarquer,  en  outre,  le  début  précoce  et  la. rapide 
olution  des  symptômes,  leur  localisation  étroite,  l’absence  de  tout  trouble  de 
sensibilité  dans  le  territoire  des  trijumeaux. 

^  propos  de  ce  fait  curieux,  l’auteur  entre  dans  une  intéressante  discussion 
outissant  à  une  localisation  d’une  lésion  très  légère,  probablement  hérnorra- 
au  niveau  du  bulbe.  Thoma. 

Un  cas  de  Paralysie  Bulbaire  progressive  avec  étude  des 
^roubles  de  la  Parole,  par  Chables-K.  Atwood  et  E.-W.  ScniPïnBU.  Neiv- 
Tor/c  Neurological  Society,  5  mars  1912.  The  Journal  of  Nervous  and  Mental 
Oiseuse,  p.  459,  juillet  1912. 

Cas  de  paralysie  bulbaire  chez  un  homme  de  65  ans;  l’innervation  dépendant 
s  noyaux  bulbaires  à  partir  du  7“  et  des  premiers  segments  cervicaux  était  en 
de  destruction.  Les  auteurs  étudient,  chez  le  sujet,  la  lenteur,  la  mono- 
la  pauvreté  de  l’émission  des  sons  et  les  parésies  des  muscles  du  larynx. 

Thoma. 


•  Hémiatrophie,  Hémiparésie  et  Hémihypoesthésie  linguale 
trauche,  avec  Déviation  de  la  Luette  par  Nécrobiose  ou  Hémor- 
^gie  Bulbaire.  Hémiparésie  concomitante  de  la  moitié  droite  du 
«orps  prédominant  à  la  Face  par  Lésion  Cérébrale,  par  (i.  Uauzikh 
‘■II-  Rogeb  (de  Montpellier).  Nonvtlle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  an  XXVI, 
P-  28-35,  janvier-février  1913. 

trouve  chez  le  malade  un  syndrome  complexe,  comprenant  une  hémia- 
1  linguale  gauche  avec  tremblements  fibrillaires,  une  déviation  légère  de 
nette,  une  parésie  faciale  droite,  une  sensation  de  faiblesse,  sans  signes 
Jnctifs  nets,  dans  la  moitié  droite  du  corps,  quelques  troubles  du  goût  et  une 
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diminution  légère  de  la  sensibilité  de  la  langue  prédominant  dans  la  moitié 
gauche.  Le  début  s’est  fait  brusquement  il  y  a  six  mois,  par  de  la  dysartbrie 
assez  marquée  qui  a  ultérieurement  rétrocédé. 

Les  auteurs  discutent  le  diagnostic  topographique.  Ils  sont  d’avis  que,  malgré 
la  multiplicité  des  syndromes  bulbaires  récemment  décrits,  ce  cas  ne  peut  s’eX' 
pliquer  par  une  seule  lésion  bulbaire.  Il  faut  admettre  une  double  lésion  :  bul¬ 
baire  pour  l’hémiatropliie  linguale  gauche,  cérébrale  pour  la  paralysie  faciale 
et  l’hémiparésie  droites.  E.  Feindel. 


429)  Paralysie  Supra-nucléaire  bilatérale  du  Facial  à  distribution 
supérieure,  par  IIohace  Cahnchoss  (de  Philadelphie).  The  Journal  of  Nervons 
and  mental  Düease,  vol.  XX.XIX,  n“5,  p.  289-305,  mai  1912. 

L’étude  actuelle  concerne  deux  cas  rapportés  antérieurement,  l’un  par  SpiUer, 
l’autre  par  Dercum.  Le  premier  se  home  à  une  histoire  clinique;  le  deuxième 
est  complété  par  une  étude  anatomique,  et  des  coupes  en  série  ont  été  faites 
dans  le  hulhe,  la  protubérance  et  le  mésencéphale.  Le  point  intéressant  commun 
aux  deux  observations  est  l’existence  d’une  paralysie  complète  et  bilatérale  du 
facial,  déterminée  par  une  lésion  supra-nucléaire. 

On  sait  que  la  littérature  médicale  est  à  peu  près  muette  sur  des  éventualités 
de  ce  genre.  Les  cas  en  question  sont,  en  outre,  importants  par  l’éclaircisse" 
ment  qu’ils  donnent  sur  l’origine  nucléaire  de  la  branche  supérieure  du  faciul 
qui  innerve  l’orbiculaire  des  paupières,  le  sourcilier  et  les  muscles  occipi^®' 
frontaux.  Certains  auteurs  ont  prétendu  que  le  facial  supérieur  prend  son  ori" 
gine  dans  la  portion  caudale  du  noyau  de  l’oculo-moteur;  Bruce  a  réfuté  cetts 
opinion,  et  montré  que  les  fibres  du  facial  supérieur  prennent  leur  origine  dans 
le  noyau  même  de  la  VIF  paire.  Le  cas  anatomo-clinique  actuel  confirme  en 
tous  points  cette  manière  de  voir. 

L’observation  purement  clinique  de  Spiller  montre  la  possibilité  de  l’existence 
d’une  paralysie  faciale  double,  supérieure  et  inférieure,  dans  la  diplégie  facin*®’ 
lorsque  les  lésions  intéressent  des  deux  côtés  les  trajets  cérébro-pontins  du 
système  facial  sans  participation  des  noyaux  de  la  Vil"  paire.  Ce  fait  a  ét 
observé  chez  un  indiviilu  de  62  ans  qui  présentait  une  hémiplégie  complète 
gauche,  légère  à  droite.  D’après  la  symptomatologie  présentée,  les  lésions  si 
geaient  au-dessus  du  noyau  du  facial,  mais  au-dessous  du  noyau  de  ® 
111“  paire. 

L’étude  histologique  du  deuxième  cas  justifie  une  telle  localisation  et  nionlf® 
l’effet  d’une  lésion  pyramidale  bilatérale  située  peu  au-dessus  du  noyau  d 
nerf  facial.  Dans  ce  second  cas,  l’étude  histologique  a  constaté  en  effet  la  P®® 
sence  d’un  grand  nombre  de  petits  ramollissements,  h  droite  et  à  gauche,  d>® 
persés  dans  le  faisceau  longitudinal  supérieur,  dans  la  substance  noire,  dans 
faisceaux  pyramidaux,  et  étagés  au  niveau  du  noyau  rouge,  des  noyaux  de 
lll",  IV"  et  VI"  paires  qui  n’étaient  pas  intéressés. 

Ainsi  l’histologie  a  pu  préciser  l’ensemble  des  lésions  qui  conditionnent  u 
double  paralysie  faciale  existant  il  l’exclusion  de  tout  trouble  moteur  des  niu® 
des  oculaires.  Cette  paralysie  faciale  était  due  à  des  lésions  interrompant 
fibres  pyramidales  avant  leur  arrivée  au  noyau  du  facial.  Les  cellules  de  ®  ^ 
noyaux  du  facial,  les  fibres  qui  y  prenaient  leur  origine  et  le  tronc  du  ne®^ 
facial  étaient  normaux.  11  existait  donc  une  paralysie  faciale  bilatérale 
nant  la  distribution  supérieure  des  deux  nerfs  de  la  VU»  paire,  et  qui  était 
terminée  par  des  lésions  situées  sur  le  trajet  cérébro-protubérantiel  à  droite 
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^  gauche.  Des  lésions  bilatérales  de  ce  gc 
Paral^'sie  faciale  supérieure;  car  ce  qui  fs 
aciale  supérieure  ne  s’observe  pas,  c’est 
chaque  côté.  Ici  la  lésion,  du  fait  qu’elle 
®'hilité  de  l’inllux  moteur. 


loivent  évidemment  produire  une 
e,  dans  l'hémiplégie,  la  paralysie 
'innervation  est  bilatérale  pour 
bilatérale,  a  supprimé  toute  pos- 


dllîîî  progressive  bulbo-spinale.  Syn- 

vHer  19d?p  3^0  ^  B--anc-I>eh,.uckt  Lyon  médical,  23  fé- 


p  s  agit  d  une  jeune  lille  de  20  ans,  dont  l’histoire  clinique  se  résume  ainsi  • 
cmaturéc.  Hérédité  nerveuse  chargée.  Mère  probablement  tuberculeuse.  Dans 
^«ntance,  otorrhée.  A  tO  ans,  troubles  attribués  à  un  mal  de  l>ott.  De  11  à 
rieu?*’  asthénie  ayant  débuté  par  les  membres  infé- 

envahi  les  membres  supérieurs,  puis  la  nuque  et  la  face.  Actuel- 
Abs»"  ■  généralisée  pseudo-paralytique  avec  impotence  fonctionnelle 

aence  de  paralysie,  de  contractions  fibrillaires,  de  dégénérescence.  Réac- 
Symptômes  associés  :  salivation,  angoisse  bulbaire,  ’l’achv- 


bufhT"'®  montré,  la  maladie  n’est  pas  uniquement  bulbaire,  mais 

toloff  ^  historique,  les  auteurs  discutent  la  symptoma- 

n’est  pathogénie.  Ils  concluent  que  la  maladie  d’Erb-Goldllarn 

comprend  un  grand  nombre  d’états  dont  le  lien 
les  céside,  non  dans  l’étiologie  et  lés  altérations  anatomiques,  mais  dans 
analogies  de  symptômes.  P,  h^chaix. 

Myasthénie  grave,  par  Allen  Starr  (de  New-York).  The  Journal  uf  Ner- 
vous  and  Mental  Diseuse,  vol.  XXXIX,  n“  11,  p.  721-731,  novembre  1912. 
^^'Aude  d’ensemble  entreprise  à  l’occasion  de  trois  cas  personnels.  L’auteur  a 
assembler  deux  cent  cinquante  observations  lui  permettant  de  montrer  que 
Plus  grande  fréquence  attribuée  à  la  maladie  chez  les  femmes  est  exa-érée 
«‘ablif  que  raffection  .sévit  a„t«.,P  An  90  i.  lo  . . 


lersonnels.  L’auteur  t 
sttant  de  montrer  qu< 


■  que  l’affection  sévit  autour  de  20  à  40  a 
nés  caractéristiques  et  l’évolution  qu’ils  co 


s,  et  de  passer 
iportent. 


^ganes  des  sens 

Brightique  avec  dépôts  de  Cholestérine.  Rétention 
rémf  ®^®®  Hyperazotémie.  Rétention  Chlorurée  avec  Hypoohlo- 

•liseur plaques  blanches  rétiniennes  dans  la  rétinite  brightique  est 
ce  et  notamment  leur  composition  par  des  dépôts  de  cholestérine, 
l'^ésem d’Achard  et  Feuillié  était  atteint  de  rétinite  brightique  ;  il  en 
Piaa  caractères  ophtalmoscopiques.  L’examen  au  microscope  de 

'1  des^".^  montré  qu’elle  renfermait  en  grande  quantité  des  boules  graisseuses 
de  cholestérine.  Les  réactions  chimiques  ont  confirmé  la  pré- 

Ce  ^  ^ 

Remontrent  la  large  place  qu’il  faut  accorder  aux  dépôts 
fl  R"”**  les  plaques  blanches  de  la  rétinite  brightique.  Ils 

“%nB  ru  phénomène  d’absorption  à  l’exsudât  fibrineux  et  ont  pour 

*  hypercholestérinémie  brightique.  Péchin. 
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433)  Rétinites  ;  Hémorragies  Oculaires  et  Coefficient  Sphygmo-rénal, 

par  Onfbay  et  Baravoine.  Soc.  d' Ophtalmologie  de  Paru,  1"'  avril  1913. 

L’élude  des  coefficients  sphygmo-rénal  et  uréo-sécrétoire  est  utile  dans  les 
rétinites  hémorragiques  et  en  général  les  hémorrhagies  oculaires  non  seule 
ment  pour  les  recherches  pathogéniques,  mais  encore  pour  le  traitement. _ 

Dans  5  cas  d’hémorragies  rétiniennes  étudiés  par  Onfray  et  Dalavoine, 
coefficient  sphygmo-rénal  était  toujours  notablement  abaissé.  Il  s  agissa 
d’artério-scléreux,  moyennement  hypertendus,  chez  lesquels  le  coefficient  ure 
sécrétoire  était  peu  altéré  et  qui  ont  bénéficié  du  traitement  hypotenseur 
Chez  9  malades  atteints  de  rétinitc  albuminurique,  les  deux  coetlicien 
étaient  mauvais.  La  déchéance  rénale  était  globale.  I’échin. 

434)  Un  cas  de  Paralysie  de  Fonctions  d’élévation,  d’abaissement  et 
de  convergence  des  Globes  Oculaires,  par  Cestan.  Bull,  et  Mem-  de 
Soc.  rnéd.  des  Hôpitaux,  p.  1174,  1913). 

A  propos  de  cette  observation  clinique,  Cestan  fait  une  revue  gnérale 
sujet. 

13'D  Note  sur  un  cas  de  Paralysie  du  Moteur  Oculaire  commun  a« 
'  co^Ï  de  la  Fièvre  Typhoïde,  par  Ghantemksse.  Bull,  et  Mem.  de  la 
méd.  des  Hôpitaux,  p.  11,  1913. 

Le  malade  de  Chantemesse,  un  homme  de  26  ans,  sujet  autreMs  à  de  violents 
accès  de  migraine,  eut  un  accès  de  migraine  ophtalmique  dite  accompag 
(paralysie  fugace  de  la  III”  paire  droite  et  troubles  moteurs  et  sensitifs  dans 
membres  supérieurs  et  inférieurs  droits).  de  1» 

Dix  ans  plus  tard,  à  l’occasion  d’une  ficvre  typhoïde,  cette  paralysie  d 
même  111'  paire  droite  réapparut  avec  de  vives  douleurs  dans  la  région  or 
droite  mais  sans  scotome  central  ni  scintillement. 

Le  malade  a  guéri  et  la  paralysie  oculaire  diminua  peu  à  peu 
Chantemesse  s’étend  longuement  sur  le  traitement  de  la  dothienentén  P 
les  injections  de  vaccin  antityphoide.  ncni 

436)  Cas  de  Paralysie  Oculomotrice  partielle  avec  Contractons 
niques  synchrones  des  Muscles  innervés 
des  Nerfs  Crâniens,  par  K. -A.  Lheeves.  /  roceedings  of  Iht  Royal 

voi  vr,  „-î,  s,ctie.  .f  *i,  6 

Fillette  de  8  ans.  Le  ptosis  gauche  a  été  remarqué,  il  y  a  un  an,  à  la  su 

^  “"e"  cTfôté^gauche,  où  les  mouvements  volontaires  du  globe  oculaire  sûu‘ 
limités  (parésie  de  la  III'  paire),  on  observe  les  secousses  rythmiques 
chrones  que  voici  ;  l' la  paupière  tombante  est  relevée  te) 

lations;  2'  le  globe  oculaire  regarde  en  dedans;  3'  la  pupi  le  se  t  ^ 

4' le  muscle  ciliaire  se  contracte  et  l’œil  exagère  sa  myopie,  lout  se  ren 
ordre  et  le  spasme  oculaire  complexe,  qui  s’est  exécuté  en  vingt  secon 
viron,  se  reproduit  après  vingt  secondes  de  repos  «nnsénitau*' 

L’auteur  rappelle  des  cas  de  ce  genre  déjà  publies;  il  en  est  de  cong^^ 
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■*37)  Sur  la  Paralysie  Récidivante  de  l’Oculo-moteur  chez  les  Uricé- 
niiques,  par  Noii  Scalinci  (de  Naples).  BolUttino  delle.  CLmiche,  an  XXX,  p.  14, 
janvier  1913. 

Deux  observations  tendant  à  démontrer  que  la  paralysie  récidivante  de 
1  oculo-moUur  peut  être  conditionnée  par  l’intoxication  uricémique. 

F.  ÜELENI. 


Moelle 

■138)  Syndrome  de  Brown-Séquard  ;  Fracture  et  Luxation  de  la  par¬ 
tie  supérieure  de  la  Colonne  dorsale  (1''  et  2"  vertèbres  dorsales), 

par  M.  Patel.  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Lyon,  4  mars  1913,  Lyon  médical,  16  mars 
1913,  p.  576. 

Le  syndrome,  consécutif  ici  ii  un  violent  traumatisme,  présente  des  anoma¬ 
les  dans  retendue  de  l’hyperesthésie  et  dans  la  topographie  de  l’anesthésie.  On 
tout  lieu  de  croire  qu’une  partie  de  ces  symptômes  est  d’ordre  fonctionnel  et 
l’élève  plutôt  de  l’hystéro-traumatisme  que  de  ta  compression  médullaire. 

P.  Hocha IX. 

^^9)  Blessure  par  Arme  à  feu  du  Thorax  et  du  Canal  'Vertébral  avec 
Compression  de  la  Moelle  et  Syndrome  de  Brown-Séquard.  Lami- 
hectomie  ostéoplastique.  Extraction  du  Projectile.  Guérison,  par 

4.  DE  Fadii.  JHvista  Ospedaliera,  an  Ifl,  p.  218-221,  15  mars  1913. 

Le  projectile  s’était  logé  au  niveau  de  la  .X*  vertèbre  dorsale,  comprimant  la 
dure-mère  sans  l’entamer  11  en  résultait  un  Hrown-Séquard  et  des  phénomènes 
'’^diculaires.  Une  restauration  rapide  suivit  l’intervention,  preuve  que  la  moelle 
d’élait  pas  lésée.  F.  Deleni. 

<40)  Sur  le  Syndrome  de  Brown-Séquard,  par  Krmanno  Cedrangolo  (de 
Naples).  Hiforma  medica,  an  XXIX,  p.  264,  291,  322,  346  et  370,  8,  15,  22  et 
29  mars  et  5  avril  1913. 

*'6  syndrome  de  Hrown-Séquard,  en  dehors  de  la  paralysie  homolatérale  avec 
®sthésie  croisée  caractéristique,  comporte  des  signes  variables  et  éventuels 
concernent  l’hyperesthénie  du  côté  paralysé,  les  troubles  de  la  sensibilité 
Profonde  et  du  sens  musculaire,  les  troubles  vaso-moteurs  du  même  côté,  l’exa- 
«  Cation  bilatérale  des  réflexes,  les  troujiles  viscéraux,  l’inégalité  pupillaire,  la 
’ssociation  des  sensibilités,  etc. 

L  auteur  a  recueilli  trois  observations  qui  présentent  des  particularités  de  ce 
genre, 

^^L’ne  quatrième  a  été  suivie  d’autopsie  et  présente  de  l’intérêt  au  point  de  vue 
a  pathogénie  des  anesthésies.  11  s’agit  d’un  jeune  homme  frappé  d’un  coup 
couteau  au  côté  gauche  du  cou  :  paralysie  spasmodique  du  membre  inférieur 
*U}  ^ciesthésic  tactile,  thermique  et  douloureuse  de  ce  même  côté  ;;aMc/te,  mais 
*  ^6  tronc  seulement. 

^ableaU’  fort  différent  du  Hrown-.Séquard  classique,  était  dû  à  la  lésion  des 
^^  cccofrices  et  des  voies  sensitives  au  niveau  du  Vll“  segment  cervical  (dégé- 
fai  ascendante  bilatérale  des  faisceaux  de  Goll,  gauche  et  partielle  des 
de  Hurdach  et  de  Flechsig).  Il  ne  semble  donc  pas  que  les  cordons  de 
et  de  Hurdach  soient  la  voie  exclusive  des  sensibilités  superficielles  et,  dans 
actuel,  l’anesthésie  homolatérale  localisée  parait  devoir  être  rapportée  à 
esion  partielle  du  faisceau  de  Flechsig.  F.  Deleni. 
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AU)  Les  données  de  l’Anatomie  pathologique  et  le  problème  de  la 
Sclérose  en  plaques,  par  L,  Bkiuki,.  Lijon -médical,  25  mai  i9l3,  p.  4117. 
L’unité  de  la  sclérose  en  plaques  ne  tient  ni  à  son  étiologie,  ni  à  sa  sj'rapto- 
matologie,  ni  à  son  évolution.  Elle  ne  tient  plus  guère  qu’à  son  expression 
anatomique.  Los  caractères  des  plaques,  leur  siège  et  la  nature  de  leur  pro¬ 
cessus  prêtent  cependant  encore  à  discussion.  La  nature  inllammatoire  n’est  pas 
contestable,  mais  comment  un  processus  inllammatoire  banal,  mobile,  peut-il 
aboutir  à  la  lésion  limitée  et  délinitive  qui  caractérise  la  plaque?  On  peut  con¬ 
cevoir  une  action  ayant  un  caractère  massif  ou  accepter  une  action  vasculaire. 
La  comparaison  avec  les  infarctus  viscéraux  s’impose.  On  est  porté  à  admettre 
une  myélite  ou  une  myéloencéphalite  diffuse  sur  laquelle  se  greffent  des  modifi¬ 
cations  vasculaires  localisées.  C’est  ainsi  que,  même  au  point  de  vue  anato¬ 
mique,  la  sclérose-maladie  perd  aussi  ses  caractères  spécifiques. 

P.  Rochaix. 

442)  Deux  cas  de  Formes  frustes  de  Sclérose  multiple  (Two  cases  of 
multiple  sclérosé  wüli  obscure  ncurological  and  mental  symqitoms  (formes 
frustes),  par  les  docteurs  C.  Eui.i.na,  1.  Ki.oi'i*,  et  M.  .Ioiiuan.  New-Englandin^' 
dical  Gazelle,  vol.  XLVII,  p.  4()7-48(i,  1913. 

Les  auteurs  attireiil  à  nouveau  l’attention  sur  les  formes  extrêmement  variées 
que  peut  revêtir  ta  sclérose  multiple  et  sur  les  dilïicultés  de  diagnostic  qu’ell® 
présente  parfois. 

Le  premier  cas  fut  longtemps  pris,  tour  à  tour,  pour  une  astasie-abasie  hysté¬ 
rique,  puis  pour  une  méningomyélite  syphilitique  ou  tuberculeuse.  Le  second 
fut  considéré  comme  un  cas  de  méningite,  de  méningisme,  de  méningo-encé- 
phalite,  de  méningo-myélite,  de  psychose  infectieuse  et  enfin  de  maladie 
pseudo-systématisée  de  la  moelle. 

Dans  ces  deux  cas,  l’examen  anatomique  a  permis  d’affirmer  l’existence  d’une 
sclérose  en  plaques  disséminées.  A.  Barré- 

443)  Sclérose  en  plaques  avec  Syndrome  Bravais-Jacksonie»' 
Troubles  Psychiques,  Nystagmus  congénital,  par.lEAN  Salomon  ■ 
de  la  Soc.  clinùiue  de  Méd.  mentale,  an  VI,  n“  2,  p  tî5-72,  février  11)13. 

Chez  ce  malade  on  observait  du  nystagmus  congénital,  des  secousses  rnyoclO' 
niques  et  des  crises  d’épilepsie  Bravais-Jacksonienne.  On  pouvait  penser  n" 
syndrome  d’Unverricht,  mais  l’auteur  a  écarté  ce  diagnostic  parce  que  le  ny*' 
tagmns  se  voit  dans  les  myoclonies  à  tyiie  supérieur;  or  les  seules  secousse^ 
constatées  chez  le  malade  se  sont  produites  dans  la  jambe  gauche.  11 
considérer  plutôt  comme  un  éiiuivalent  Jacksonien  ;  un  cas  comparable  a 
publié  déjà  par  M.M.Tinel  et  Gain;  de  plus,  l’évolution  de  la  maladie  n’a  rien <1 
rappelle  le  syndrome  d’Unverricht. 

Quant  à  la  question  des  relations  entre  cette  sclérose  en  plaques  et  le  nysta® 
mus,  on  peut  considérer  les  deux  choses  comme  tout  à  fait  indépendantes, 
dans  le  nystagmus  un  stigmate  de  dégénérescence,  le  mettre  sur  le  coinP 
d’un  arrêt  de  développement  des  centres  encéphaliques,  en  faire  un  nystagoo 
myocloniquc  de  Lenoblc  et  Aubinoau,  et  considérer  la  sclérose  en  plaques,  oo 
les  signes  ne  sont  apparus  qu’il  y  a  cinq  ans,  comme  une  maladie  tout  à 
étrangère  à  son  existence. 

Mais  peut-être  aussi  peut-on  faire  une  autre  hypothèse  et  rechercher 
nystagmus  congénital  de  ce  malade  le  premier  signe  de  son  alfectipn  actue 
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L’étiologie  de  la  sclérose  en  plaques  est  assez  peu  connue  pour  que  toute  li^'po- 
thèse  soit  permise;  il  est  possible  qu’elle  soit  une  maladie  eongénitale  dont  les 
signes  ne  deviennent  appréciables  en  général  qu’au  début  de  l’àge  adulte,  mais 
dont  on  pourrait  déjà  trouver  les  germes  anatomiques  chez  l’enfant  dès  la  nais¬ 
sance.  Mais  ce  n’est  là  qu’une  simple  hypothèse. 

D’ailleurs  ce  n’est  qu’indirectement  que  l’auteur  a  posé  ce  problème;  la  seule 
association  symptomatologique  que  présente  ce  malade  le  rend  assez  intéressant. 

E.  E. 

^44)  Sur  un  cas  d’ Amyotrophie  spinale  progressive  par  Surme¬ 
nage  (Zur  Eehre  von  den  Unfallserkrankungen  des  llückenmarks  anschliesscnd 
an  einen  Eall  von  progressive  spinaler  Amyotrophie  durch  Ueheranstrengung), 
par  Wii.H.  Eni!  (de  Heidelberg).  Dent^ch.  Zcils.  f.  Nermnheükmde,  1!)12, 
vol.  XLV,  311  pages. 

M.  le  professeur  Erb  rapporte  un  assez  grand  nombre  d’observations  de 
•Maladies  nerveuses,  où  le  traumatisme  semble  avoir  joué  un  rôle  indubitable. 
L  avait  déjà  publié  une  partie  de  ces  documents  dans  un  travail  antérieur,  et 
Considère  alors  que  la  commotion  était  surtout  en  cause;  il  donnait  seulement 
^  la  contraction  énergique  des  muscles,  qui  se  faisait  au  moment  du  trauma¬ 
tisme,  une  importance  très  secondaire  ;  c’était  dans  sa  pensée  une  cause  adju- 
vante  qui  pouvait  surtout  servir  à  expliquer  la  localisation  même  des  troubles 
observés  dans  la  suite  (les  amyotrophies,  particulièrement). 

Aujourd’hui,  le  professeur  d’Heidelherg  considère  que  sans  l'aide  de  la  com- 
Oiotion,  par  simple  surmenage  musculaire,  on  peut  voir  dans  les  muscles  qui 
oai  été  ainsi  contractés  d’une  façon  excessive  un  processus  d’atrophie  progres¬ 
sive. 

L  explication  de  ces  amyotrophies  est  encore  assez  obscure,  mais  leur  exis- 
tance  ne  parait  plus  devoir  être  mise  en  doute.  La  forte  contraction  peut  provo¬ 
quer  des  modifications  durables,  physiques  ou  chimiques,  dans  le  domaine  du 
Uerf  ou  (lu  muscle,  et  l’atrophie  s’ensuit.  A.  IIarrk. 

^41))  La  Syphilis  commei  cause  possible  de  la  Dégénération  des  Fais- 
peaux  moteurs  de  la  Moelle,  par  \Vii.i,iam-G.  Scili.kk  (de  Philadelphie). 
4/w  Journal  of  Nervous  and  Mental  Dinease,  vol.  X.X.KIX,  ii“  9,  p.  5S4-00.9,  sep¬ 
tembre  1912. 

Maintenant  que  la  syphilis  est  reconnue  comme  étant  l’étiologie  ordinaire  du 
,,  ®e>  rien  ne  s’oppose  à  ce  qu’on  l’envisage  aussi  comme  cause  possible  de 
'uéreiites  maladies  du  système  moteur  ;  sclérose  latérale  primaire,  sclérose 
terale  amyotrophique,  atrophie  musculaire  spinale  progressive. 

L  auteur  montre  la  vraisemblance  d’une  telle  conception  en  faisant  l’étude 
®|'atomo-clinique  de  plusieurs  cas  de  tabes  ou  de  syphilis  cérébro-spinale  avec 
^J’ophie  musculaire  Aran-Duchenne,  et  en  vérifiant  le  diagnostic  histologique 
®J'philis  dans  des  cas  d’atrophie  musculaire  et  de  dégénération  pyramidale 
'naaire  et  déjà  publiés  (7  photographies  et  figures  anatomiques). 

Thoma. 

d’ Atrophie  musculaire  progressive  d’ Origine  probable- 
Syphilitique.  Autopsie,  |)arS.  Léopold  (de  Philadelphie).  The  Jour - 
^ul  of  i\ermus  and  Mental  Dkease.  vol.  XXXIX,  n"  9,  p.  (iOli-IM  i,  se[itembrc  1912. 
cas  actuel  est  intéressant  en  ce  qu’il  représente  la  transition  de  l’atrophie 
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musculaire  progressive  et  la  sclérose  latérale  am^folrophique  ;  de  plus  le  malade 
était  syphilitique. 

Au  point  de  vue  clinique  le  sujet  se  présentait  comme  atteint  d’atrophie  mus¬ 
culaire  progressive  spinale;  au  point  de  vye  pathologique  les  lésions  étaient 
celles  d’une  sclérose  latérale  nette,  mais  peu  avancée  Thoma. 

447)  Atrophie  musculaire  progressive  avec  Symptômes  particuliers, 

par  Aupitiîü  (loHoo.v  (de  Philadelphie).  Philadelphia  Neuroloijical  Sociely,  23  mars 
1912.  Journal  of  Nervaux  and  Mental  Diseuse,  p.  (ilO,  septembre  1912. 

Il  s’agit  d’une  femme  atteinte  d’atrophie  musculaire  Aran-üuchenne.  Le  fai*' 
particulier  est  la  perte  des  réllexes  rotuliens  et  le  steppage  alors  qu’il  n’y  avait 
pas  d’atrophie  des  cuisses  et  que  la  malade  continuait  à  marcher  sans  aide. 

448)  Syndrome  de  Landry.  Traitement  Strychnlné  intensif.  Guéri¬ 
son.  Rééducation  motrice,  par  Pic,  IIo.vnamour  et  Blanc-Pkrdücet.  Sa®. 
méd.  des  llôp.  de  Lyon,  14  janvier  1913.  Ijjoh  médical,  26  janvier  1913,  p.  1S6. 

Il  s’agit  d’un  cas  intermédiaire  entre  la  poliomyélite  et  la  polynévrite.  D’un® 
part,  il  n’y  avait  aucun  trouble  des  sphincters,  la  ponction  lombaire  ne  révélai* 
aucune  réaction  méningée.  Par  contre,  il  n’y  avait  aucune  douleur  ni  spon¬ 
tanée,  ni  à  la  pression  des  masses  musculaires.  On  pouvait  donc  étiiiueterce 
cas  simplement  syndrome  de  Landry.  La  guérison  fut  amenée  par  le  traitenieu* 
strychniné  intensif  et  la  rééducation.  P.  Roghaix. 


MÉNINGES 

449)  Pachyméningite  hémorragique,  par  Savy  et  Gâté.  Soc.  méd.  des  Hof- 

de  Lyon.  28  janvier  1913.  Lyon  médical,  9  février  1913,  p.  302. 

Histoire  d’un  malade  de  S6  ans,  présentant  un  éthylisme  mixte,  entré  dan® 
le  coma,  d’origine  éthylique  probable.  Ilémiparésie  droite,  incontinence 
urines  et  des  matières,  'l'roubles  de  la  station  et  obnubilation.  L’autop®'® 
montre  une  hémorragie  méningée  intéressant  seulement  la  dure-mére  ® 
étendue  A  toute  la  face  externe  de  l’hémisphère  gauche.  P.  Roghaix. 

450)  Un  cas  de  Pachyméningite  Hémorragique  cérébrale  chroniq^®’ 

par  Ehnksto  Ciahi.a  (de  Home).  Itivisla  di  Paloloyia  nervosa  e  mentale,  vol.  X»*  ’ 
fasc.  2,  |i.  239-270,  mai  1912. 

L’auteur  insiste  sur  l’importance  d’un  diagnostic  plus  certain  de  la  pa®^ 
méningite  hémorragique,  cette  affection  paraissant  curable  chirurgicalernen  ' 
Dans  le  cas  actuel  l’évolution  des  symptômes  s’est  faite  lentement,  l’hémipl^^*® 
aphasie  s’est  constituée  en  dix  jours,  frappant  d’abord  le  membre  inféri®“''’ 
puis  le  supérieur,  puis  la  faculté  du  langage.  Cette  extension  lente  des  phéa® 
mènes  paralytiques  d’un  segment  A  l’autre  fournit  un  bon  élément  de  diagnos*’®’ 

F.  Delbni. 

431)  Contribution  à  l’étude  de  l’Origine  Syphilitique  de  la  Mal«f; 
de  Little,  par  Pierrh  Aiikm.xe,  Thèse  de  Paris,  n°  199,  1913  (70  pages)» 
grand,  édit.,  Paris.  ^ 

La  maladie  de  Little  reconnaît  l’hérédo-syphilis  A  son  origine  dans  un  8®®'' 
nombre  de  cas.  Le  pourcentage  exact  de  ces  cas  ne  pourra  être  fixé  ultérie® 
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*nent  que  si  la  réaction  de  Wassermann  est  recherchée  systématiquement  chez 
lous  les  malades  observés. 

Les  preuves  du  rôle  joué  par  l’hérédo-syphilis  dans  l’étiologie  de  la  maladie 
Little  sont  fournies  :  1“  par  des  constatations  d’ordre  étiologique  (la  syphilis 
retrouvée  dans  les  antécédents  des  malades);  2"  par  des  constatations  d’ordre 
clinique  (éléments  de  présomption  et  éléments  de  certitude  en  faveur  de  la 
syphilis  rencontrés  chez  les  malades);  3"  par  des  constatations  anatomiques 
(lésions  spécifiques  d’eridartérite,  de  méningite,  de  méningo-myélite,  trouvées  à 
1  autopsie  de  certains  sujets);  4"  par  des  constatations  biologiques  (réaction  de 
Wassermann  positive  dans  un  certain  nombre  de  cas);  5"  par  des  constata¬ 
tions  d’ordre  thérapeutique  (le  traitement  mercuriel  a  donné  quelquefois, 
appliqué  à  la  cure  de  la  maladie  de  Little,  de  bons  résultats). 

L’hérédo-syphilis  explique  sans  doute  l’existence  d’un  certain  nombre  de  cas 
^6  maladie  de  Little  familiale,  elle  explique  peut-être  aussi  la  fréquence  de  la 
Séniellarité  signalée  si  souvent  dans  les  observations  et  dont  on  sait  bien  main¬ 
tenant  les  rapports  avec  la  syphilis. 

L’hérédo-syphilis  aboutit  à  la  maladie  de  Little  de  plusieurs  manières  :  le 
plus  souvent,  elle  agit  par  un  double  mécanisme  :  elle  provoque  l’accouchement 
P'‘ématuré  et  elle  détermine  également,  sur  le  système  nerveux,  des  lésions  sus¬ 
ceptibles  de  créer  ultérieurement  le  syndrome  de  Little  ;  dans  d’autres  cas,  elle 
Prépare  le  terrain  aux  difficultés  obstétricales,  en  diminuant  la  résistance  du 
cÇfveau  fœtal  aux  traumatismes  extérieurs;  plus  rarement  enfin,  elle  réalise 
'••cectement  des  altérations  nerveuses,  localisées  aux  faisceaux  pyramidaux. 

E.  Feinoel. 

^'^2)  Septicémie  et  Méningite  cérébro-spinale  à  Méningocoque  chez 
Un  Syphilitique  héréditaire  à  lésions  articulaires  et  viscérales, 

Par  1>.  CouiiMONT  et  J.  Kuoment.  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Lijon,  17  décembre  li)12. 
Lÿoa  médical,  9  février  1913,  p.  265. 

s’agit  d’une  méningite  cérébro-spinale  mortelle,  à  méningocoque  de 
Weichselbaum,  avec  érythéme  purpurique  et  septicémie  à  méningocoque.  La 
Nature  de  la  maladie  fut  décelée,  dès  le  premier  jour,  par  l’examen  bactériolo- 
du  liquide  cérébro-spinal  et  du  sang,  car  la  présence  d’un  sommet  fibreux 
d’une  tumeur  blanche  du  genou  opérée  et  listuleuse  font  penser,  tout 
I  abord,  à  une  méningite  tuberculeuse  chez  un  tuberculeux  chronique.  L’histo- 
°8ie  montre,  après  la  mort,  que  les  lésions  du  sommet,  du  genou  et  les  noyaux 
Paaudo-caséeux  des  viscères  sont  de  nature  syphilitique  (héréditaire),  et  l’ino- 
^“•ation  Je  ces  lésions  et  du  liquide  méningé  étant  négative  montre  l’absence 
®  Lacilles  de  Koch. 

^  Lette  observation  montre  l’évolution  d’une  méningite  septicémique  mortelle 
.  ''méningocoque  chez  un  malade  considéré  comme  un  tuberculeux,  alors  que 
lésions  articulaires  et  viscérales  étaient  syphilitiques  ;  elle  met  en  évidence 
difficultés  d’un  diagnostic  que  seul  l’examen  bactériologique  du  liquide 
aitigù  et  du  sang  pendant  la  vie,  l’examen  bactériologique  et  histologique 
lésions,  après  la  mort,  ont  pu  rendre  précis  et  complet. 

P.  Rochaix. 

Des  Méningites  cérébro-spinales  primitives  à  Pneumocoques, 

par  11.  Guichot.  Thèse  de  l.yon,  1912,  89  pages,  Maloine,  éditeur. 

^a  méningite  cérébro-spinale  primitive  (i  pneumocoques  est  assez  fréquente  ; 
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on  a  observé  des  cas  sporadiques  et  épidémiques.  Les  épidémies  affectent  quel¬ 
ques  allures  spéciales  :  elles  ont  une  moindre  extension  que  les  épidémies  à 
méningocoques.  Leurs  reviviscences  ne  sont  pas  régulières  au  cours  d’années 
successives  comme  celles  de  la  méningite  à  méningocoques.  Au  point  de  vue  de 
sa  contagiosité,  on  peut  appliquer  k  la  méningite  cérébro-spinale  à  pneumoco¬ 
ques  toutes  les  données  acquises  pour  la  pneumonie  elle-même. 

D’une  façon  générale,  l’évolution  de  cette  méningite  est  plus  rapide  que  celle 
de  la  méningite  à  méningocoques.  Il  existe  une  forme  suraiguë  npoplectiforme, 
une  forme  aiguë  et  une  forme  subaigué.  Mais  il  est  difficile  de  diagnostiquer  sa 
nature  par  la  seule  observation  clinique.  Le  seul  procédé  certain  de  diagnostic 
est  la  constatation  de  la  présence  du  pneumocoque  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien.  11  n’^'  a  pas  de  formule  caractéristique  de  ce  liquide,  ni  cjtologique,  ni 
phjsique,  ni  chimique.  Cependant  on  constate  fréquemment  une  formule  para¬ 
doxale  :  absence  de  réaction  leucocj-taire  et  pullulation  des  microbes  (9  cas 
sur  27). 

Le  pronostic  est  plus  grave  que  celui  de  la  méningite  à  méningocoque,  c’est 
la  mort  dans  75  "/„  des  cas.  Il  est  d’autant  plus  sombre  que  la  réaction  leucocy¬ 
taire  est  plus  discrète  et  que  la  souris  succombe  plus  vite  à  rinoculalion  3u 
li(iuide. 

Le  traitement  consiste  dans  l’ensemble  des  moyens  Ibérapeuliqiies  mis  en 
œuvre  dans  toutes  les  méningites.  Il  existe  des  essais  de  traitement  par  1®* 
sérums  spécifiques  antipneumococciques,  mais  ils  sont  rares  et  peu  probantS’ 
Les  mesures  prophylactiques  ne  semblent  pas  devoir  être  autres  que  cell®** 
employées  dans  la  pneumonie.  1>.  Uochaix. 

454)  Anomalie  Dentaire  et  Méningite  cérébro-spinale  Pneumococ- 
cique,  par  Laig.nei.-Lavastinj.:  et  I'.  Hauei.e,  Hull.  et  Mém.  de  la  Soc.  annio- 
mùiue  do  Paris,  t.  XV,  n"  6,  p.  305-30!),  juin  1913. 

Cette  observation  est  intéressante  en  raison  de  la  pachyméningite  spin*'® 
hypertrophique  subaiguë  unie  à  la  lepto-méningite  purulente,  en  raison  d®* 
aspects  variés  de  la  méningite  cérébrale,  selon  les  régions  superficielles  ou  p*’®' 
fondes  des  méninges  molles,  différences  sur  lesquelles  ont  insisté  Ménétrier 
Mallet,  en  raison  de  l’évolution  par  à-coups  de  la  maladie  et  de  la  polyurie  pt®' 
grcssive,  déjà  signalée  par  Lœpcr  dans  la  méningite  cérébro-spinale,  en  raise® 
enfin  de  l’anomalie  dentaire  sans  aucun  rapport  d’ailleurs  avec  la  méningit®' 

E.  Fkindiîl. 

455)  La  Méningite  cérébro-spinale  à  Pneumocoques  du  Nouveau-n^,' 
A  propos  de  deux  cas  observés,  par  Georges  Dujol  (de  Lyon) 
médical,  an  XL,  n”  48,  p.  595-598,  30  novembre  1912. 

Deux  cas  suivis  de  mort.  A  [irop.os  de  ces  deux  observations,  l’auteur  ® 
recherché  dans  la  littérature  les  cas  analogues  et  il  fait  une  revue  d’après  1®® 
8  cas  recueillis.  E.  F- 
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4f>())  Sur  la  Névrite  hypertrophique  progressive  (IJeher  progrès»’ 
hypcrtrophiscbe  neuritis).  par  le  iirofesseur  I.  Hokf.hann  (de  Heidelberg)  d)®" 
Zeilsch.  f.  Nervenhnl,  1912,  vol.  XEIV,  p.  05-95. 

Le  professeur  Hoffmann  ayant  eu  l’occasion  d’observer  cinq  cas  de  «  né'’®*^ 
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Vpertrophique  progressive  »,fail  une  étude  d’ensemble  de  ce  syndrome  et  tâche 
d  établir  la  place  qui  lui  revient  auprès  des  syndromes  analogues  déjà  décrits 
par  Charcot-Marie,  Dejerine  et  Sottas,  Pierre  Marie-Hoveri. 

^  Quatre  fois  sur  cinq,  l’alîection  a  frappé  le  sexe  féminin  ;  deux  fois  la  notion 
U  hérédité  est  tout  à  fait  nette,  dans  un  troisième  cas  elle  n’est  que  probable. 


Ces  premiers  symptômes  ont  été  remarqués  à  i 
■^0  ans,  mais,  le  plus  souvent,  dans  l’enfance  i 
fut  d’ordinaire  attirée  par  la  déviation  du  pied  qui 
faur  mais  gênait  notablement  la  marche.  Le  malad 
•ffiment  et  lentement  ;  les  deux  pieds  étaient  cre 
“fteils  très  déformés. 


n  âge  qui  varie  entre  i  i 
t  l’adolescence.  L’attentio 
’effectuait  avec  ou  sans  doi 
avançait  péniblement,  loui 
IX  et  en  varus  équin,  et  h 


bientôt  après  on  peut  constater  une  paralysie  avec  atrophie  des  muscles  péro- 
J^'^rs,  tandis  que  les  muscles  tibiaux  antérieurs  restent  pour  ainsi  dire  normaux, 
muscles  des  cuisses,  de  la  ceinture  et  du  tronc  demeurent  intacts. 


Los  petits  muscles  des  mains  sont,  chez  la  plupart  des  malades,  atrophiés  et 
paralysés,  tandis  que  ceux  de  l’avant-bras,  du  bras  et  de  l’épaule  restent  nor- 
luaux  ;  quelques  contractions  fibrillaires  et  un  léger  tremblement  des  muscles 
P®‘'a.lysés  aux  mains  et  aux  pieds. 

Les  malades  ne  se  plaignent  généralement  pas  de  douleurs,  ou  bien  ce  sont 
petits  accès  douloureux,  des  crampes,  qui  durent  peu  et  se  reproduisent  à 
'âtervalles  éloignés.  L’examen  objectif  de  la  sensibilité  montre,  suivant  les  cas, 
âne  hypoesthésie  au  tact,  à  la  douleur,  à  la  température  et  un  trouble  du  sens 
•^‘■liculaire  localisé  aux  orteils,  ou  bien  une  sensibilité  exagérée  ou  diminuée  à 
®Acitation  électrique. 

Les  réflexes  tendineux  faisaient  tous  défaut  dans  trois  cas  ;  les  patellaires 
osistaient  seuls  dans  les  deux  autres  ;  démarche  incoordonnée  ;  colonne  ver- 
âhfale  normale  ou  légèrement  scoliotique. 

Les  sphincters  sont  intacts;  il  n’y  a  pas  de  troubles  des  réactions  pupillaires; 
Jntelligence  est  bonne  (parfois  même  très  au-dessus  de  la  normale),  le  langage 
nullement  troublé. 

Chez  les  cinq  malades,  les  diflérents  troncs  nerveux  des  extrémités  supérieures 
inférieures  sont  fortement  augmentés  de  volume  et  insensibles  à  la  pression, 
âuteur  insiste  sur  ce  fait  que  régulièrement  ces  troncs  nerveux  (moteur, 
ixie  ou  sensible)  se  montrèrent  très  peu  excitables  aux  courants  faradique  et 
Panique;  les  muscles  étaient  également  peu  excitables  :  non  seulement  ceux 
'étaient  parésiés,  mais  encore  ceux  qui  paraissaient  avoir  conservé  un  fonc- 
ânneinent  absolument  normal. 


L  évolution  de  cette  névrite  hypertrophique  est  chronique  et  lentement  pro- 
aujet  Je  son  étiologie  on  ne  peut  rien  dire  de  précis  :  on  n’a  pas 
âYé  d’infection,  pas  de  syphilis,  pas  de  lèpre;  l’hérédité  seule  parait  jouer 
"''■•ôle  indubitable. 

Quelle  place  doit  occuper  ce  syndrome  névrite'  hypertrophique  progressive? 
,  est  assez  difficile  de  le  séparer  de  l’atrophie  musculaire  progressive,  du 
^vPe  décrit  par  Charcot-Marie  ;  si  l’augmentation  de  volume  des  troncs  nerveux 
I^^Ppartient  pas  à  ce  type,  il  y  a  là  un  caractère  différentiel  excellent;  mais,  dit 
^^pPofesseur  Hoffmann,  l’on  a  presque  toujours  négligé  d’examiner  le  volume 
*  Uerfs  dans  le  syndrome  Charcot-Marie,  et  il  est  probable  qu’un  certain 
l^^uibre  de  malades  étaient  identiques  à  ceux  dont  il  a  apporté  robservation. 
®  troubles  de  l’excitabilité  élecirhjue  ne  peuvent  servir  à  différencier  les  deux 
Charcot-Marie  et  Holïmann  ;  la  seule  dislinction  réside  peut-être  dans  ce 
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fait  que  les  eus  Je  iiévriLe  hjpei-lrophique  semblent  évoluer  plus  lentement  et 
qu’ils  s’accompagnent  plus  souvent  de  douleurs. 

L’hjpertrofiliie  des  troncs  nerveux  rapproche  le  sj'tidrome  Hoffmann  de  la 
névrite  interstitielle  hjpertro[iliique  cl  progressive  de  Dejerine-Sottas-Thomas 
(qu’on  décrit  parfois  sous  le  nom  de  Ijpe  Dejerine-fiombault). 

La  différence  entre  les  deux  syndromes  réside  dans  ce  fait  que  le  type  Dcje- 
rine  s’accompagne  des  signes  de  llomberg  et  d’Argyll  Uobertson,  de  nystagmus 
et  d’une  cypthoscoliose  marquée. 

Dans  la  «  forme  spéciale  de  névrite  interstitielle  hyperlropliique  et  progres¬ 
sive  de  l’enfance  »,  décrite  en  1906  par  P.  Marie,  il  n’y  a  pas,  comme  dans  le 
type  Dejerine,  de  douleurs  lancinantes,  d’ataxie,  de  signes  d’Argyll  et  de  Rotn- 
berg,  mais  il  existe  on  plus  :  du  tremblement  intentionnel,  la  parole  scandée  àe 
la  sclérose  multiloculaire,  et  l’exophtalmie. 

On  est  donc  fondé  à  dire,  ajoute  le  i»rofesseur  Hoffmann,  qu’il  y  a  trois  formes 
principales  de  névrite  hypertrophique  progressive  :  1"  une  forme  simple  «  type 
Hoffmann  •  et  2“  deux  formes  compliquées,  type  Dejerine-Hombault  et  type 
P.  Marie. 

D’ailleurs,  ces  trois  i'ormes  ne  sont  pas  toujours  séparées  d’une  façon  nette!, 
il  y  a  tous  les  termes  de  passage,  et  dans  un  cas  de  l’auteur,  il  existait  un  sigo® 
d’Argyll  typiipie. 

En  terminant,  Hoffmann  cherche  à  s’expliquer  les  troubles  des  réactions  élec¬ 
triques  des  nerfs  qui  vont  à  des  muscles  sains  et  pense  que  la  diminution 
l’excitabilité  faradique  et  galvanique  tient  à  l’épaississement  de  la  tunique  coH' 
jonclive  des  tubes  nerveux  ;  cet  épaississement  augmenterait  beaucoup  la  l’ésie* 
tance  au  passage  du  courant  et  ferait  croire  à  tort  à  un  trouble  des  .tubes  ne®' 
veux  qui  conduisent  fort  bien  les  incitations  motrices.  A.  Barré. 

4o7)  Polynévrite  consécutive  à  un  Phlegmon  de  l’Index  droit,  P®^ 

P.  Savy  et  Mazel.  .Soc.  méd.  des  Hop.  de  Lyon,  13  mai  1913.  Lyon  médical,  23  m®* 

1913,  p.  11.31. 

La  malade  est  une  femme  de  46  ans,  d’excellente  santé  antérieure  (ni  syphili®’ 
ni  éthylisme,  ni  angine),  ayant  présenté  un  phlegmon  de  l’index  droit,  compR‘1'* 
d’œdème  de  l’avant-bras  et  du  bras,  d’adénopathie  inguinale,  de  phénomènee 
généraux.  Immédiatement  après,  parésie,  puis  paralysie  des  membres  inférie®’’* 
et  du  bras  droit  d’apparition  simultanée.  A  l’entrée,  paralysie  presque  cotnpl^^® 
des  quatre  membres.  Parésie  des  dorso-lombaires.  Troubles  de  la  déglutiti®®’ 
diplopie.  Pas  de  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité.  Pas  de  réaction  de  dég^® 
rescence.  Cytologie  céphalo-racbidienne  négative. 

Evolution  :  après  une  période  d’aggravation  (accentuation  des  trou^®® 
moteurs,  apparition  de  douleurs  très  vives  dans  tous  les  membres),  guéri®®® 
lente,  mais  complète. 

C’est  par  septicémie  que  le  système  nerveux  fut  touché,  aucune  autre  cau®® 
que  cette  affection  phlcgmoneuse  locale  ne  pouvant  être  invoquée  à  l’origi®® 
cette  polynévrite.  P.  Rochaix. 

458)  Nécrose  du  Rocher  avec  Paralysie  Faciale  et  Séquestration 

Vestibule  et  des  Canaux  semi-circulaires.  Opération.  Guéris®  .’ 

par  Cannois  et  H.  Rendu.  Soc.  méd.  des  Hop  de  Lyon,  29  avril  1913.  Lyon 

cal,  11  mai  1912,  p.  1037. 

Le  malade  avait  déjà  éliminé  son  limaçon  spontanément.  L’opération  enl®'^ 
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'10  premier  séquestre  constitué  par  le  labyrinthe  osseux  et  un  second  constitué 
Por  un  gros  fragment  de  rocher,  P.  Rochaix. 

Cas  de  Paralysie  Faciale  bilatérale  chez  un  Syphilitique,  par 

^dwahd-ü.  Krümuhaau.  Philadelpliia  Neurologiml  fiociety,  23  février  1912.  The 
Journal  of  Nervous  and  Mental  Disease,  p.  472,  juillet  1912. 

Paralysie  faciale  double  constituée  le  même  jour,  en  deux  temps,  trois  mois 
oprès  le  chancre.  Thoma. 


Sur  une  variété  d’Adipose  douloureuse  localisée  aux  membres 
inférieurs  atteints  de  Sciatique,  par  Favuk  et  ïournade.  Lyon  médical, 
11  mai  1913,  p.  1005. 

Cette  adipose  est  surtout  l’apanage  des  sciatiques  invétérées;  c’est  un  véri- 
0  le  trouble  trophique  créé  par  la  névrite.  L’épaississement  du  tissu  cellulaire 
son  tour  irrite  les  extrémités  nerveuses  et  maintient  l’état  névralgique  :  la 
‘’-iatique  de  tronculaire  est  devenue  périphérique.  Le  rôle  du  massage  se  con- 
:  il  supprime  les  excitations  algésiogènes  d’origine  périphérique,  il  rompt 
®  Cercle  vicieux  qui  s’était  créé.  Mais  la  panniculite  circonscrite  n’est  pas  tou¬ 
jours  secondaire,  il  est  des  cellulites  primitives,  en  apparence  du  moins.  En 
out  cas,  les  sciatiques  accompagnées  d’induration  du  tissu  cellulaire  sous- 
oulané,  de  périvasculite,  sont  justiciables  des  traitements  physiothérapiques  au 
Premier  rang  desquels  il  faut  placer  le  massage.  P.  Rochaix. 

Paralysie  isolée  du  Long  extenseur  propre  du  Pouce,  par  Cluzkt 
et  Novk-,1osserand.  Soc.  méd.  des  llôp.  de  Lyon,  4  mars  1913.  Lyon  médical,  10  mars 
^913,  p.  587. 

Observation  d’un  homme,  valet  de  chambre  chez  des  collectionneurs,  qui  frotta 
jOa  nueubles  pendant  prés  de  trente  ans,  à  l’aide  surtout  du  pouce  gauche; 
ÇXamen  électrique  très  complet  permet  d’affirmer  que  cette  paralysie  est  orga- 
*?ue.  L’hypothèse  d’une  névrite  est  acceptable,  mais  l’étiologie  infectieuse  ou 
*tque  reste  imprécise.  Le  début  apoplectifornie  est  à  retenir. 

P.  Rochaix, 


)  Contribution  à  l’étude  des  Radiculites  postérieures  primitives, 
^adiculites  et  Radiculalgie  (présentation  de  coupes),  par  L.  Hkriel. 

méd.  des  llop.  de  Lyon,  18  mars  1913.  Lyon  médical,  20  avril  1913,  p.  801. 
Oans  un  cas,  la  maladie  dont  souffrait  le  sujet  et  qui  le  conduisait  à  la  mort 
1  intermédiaire  des  douleurs  et  de  la  dénutrition  générale  avait  bien  un 
“•'■«ctère  primitif  et  essentiel.  , 

^  ^ette  maladie  était  exclusivement  représentée  par  un  syndrome  radiculaire 
bsitifpy,.  et  ce  syndrome  correspondait  anatomiquerhent  à  une  lésion  sclé- 
en  partie  cicatricielle,  des  racines,  agissant  pour  son  propre  compte.  La 
Action  de  ces  racines  amena  la  disparition  des  crises  douloureuses.  Ainsi,  il 
"  exister  des  lésions  organiques  méningées  dans  des  cas  manifestés  simple- 
t  par  des  phénomènes  douloureux,  alors  que  ces  phénomènes  ne  sontaccom- 
^^sOés  d’aucun  signe  d’altération  nerveuse,  alors  même  qu’ils  ne  permettent  de 
lai^fi''  trouble  net  de  la  sensibilité  objective  et  qu’ils  pourraient  être 

de  psychopathiques.  Les  symptômes  de  radiculalgie,  môme  isolés, 

îs  enveloppes. 

P,  ItOCHAIX. 


'■"'tliflés 


Peu. 


^ent  dépendre  d’altérations  organiques  du  névraxe  ou  de  s 
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463)  L’Opération  de  Fœrster  avec  Transplantation  du  Nerf  Médian, 

par  Higieh.  Soc.  de  Neurol,  et  Psych.  de  Varsovie,  i5  juin  1912. 

Chez  une  demoiselle  de  24  ans,  à  la  suite  d’une  encéphalite  circonscrite  (eR 
1908),  le  membre  supérieur  droit  présentait  des  phénomènes  spastiques. 

Il  y  a  deux  ans,  on  est  intervenu  chirurgicalement  en  sectionnant,  d’après  1» 
méthode  de  Fœrster,  les  racines  postérieures  au  niveau  des  segments  V”,  V1I‘> 
’Vlll»  cervicaux  et  I"  dorsal  ;  ensuite,  à  cause  d’une  parésie  des  extenseurs,  on  a 
implanté  une  partie  du  nerf  médian  dans  le  nerf  radial. 

Malgré  la  thérapeutique  appropriée,  qu’on  a  pratiquée  pendant  neuf  m®'* 
après  l’opération,  le  résultat  est  nul;  les  contractures  restent  au  même  point.  L®* 

troubles  sensitifs  correspondent  aux  territoires  innervés  par  C,,  Ch,  I>i, 
deuxième  racine  dorsale  ne  fut  pas  sectionnée;  les  troubles,  par  conséquent, 
laissent  supposer  une  anomalie  anatomique  ou  engagent  à  la  révision  de 
question  de  l’innervation  Zylherl.^st. 


464)  Névrotomie  à  distance  pour  Gangrène  douloureuse  du 
Orteil,  par  Iseli.n.  Soc.  de  Chirurgie  de  Paris.  16  mai  1913. 

11  s’agit  d’une  femme  de  60  ans  atteinte  de  gangrène  sèche  des  deux  preiniei* 
orteils.  Ce  pied  et  la  Jambe  étalent  œdématiés.  C’artére  fémorale  et  la  poplit® 
battaient,  mais  on  ne  sentait  ni  les  pédieuses,  ni  la  tibiale  postérieure. 
malade  était  diabétique,  elle  souffrait  atrocement,  la  morphine  ne  calmait  pl“ 
les  douleurs. 

L’auteur  sectionna  les  deux  branches  du  musculo-cutané,  le  tibial  antérieur 
la  saphène  interne  et  le  tibial  postérieur. 

Le  résultat  fut  remarquable  ;  la  douleur  cessa  le  lendemain  et  l’œdème  dis 
parut  en  quelques  Jours. 

L’auteur  fait  une  revue  de  la  question  en  rappelant  la  première  opération 
M.  (Jiiénu. 

'l'hévenard  a  réséqué  à  distance  les  nerfs  poplités  dans  un  cas  analogn®’ 
publié  en  49H,  et  il  a  obtenu  un  excellent  résultat.  Depuis,  il  a  refait  deu 
autres  n|iérations  de  ce  genre  avec  succès.  l’L 

463)  Paralysie  tardive  du  Nerf  Cubital  à  la  suite  d’une  Fracture 

Coude  atteignant  le  Condyle  externe  de  l’Humérus,  par  Mouchkt 

de,  Méd  de  Paris,  24  mai  1913. 

A  l’occasion  d’une  présentation  de  malade,  l’auteur  attire  l’attention  sur  de* 
faits  curieux  :  la  paralysie  est  causée  par  l’attitude  en  cubitus  valgus  qne 
membre  prend  progressivement  dans  les  années  qui  suivent  la  fracture. 

E.  l’’- 


GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE,  HYPOPHYSE 
et  SYNDROMES  HYPOPHYSAIRES 

466)  Infantilisme  Hypophysaire,  par  A.  Souques  et  Sthu’hkn 

velle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  .KXVI,  n°  2,  p.  69-80,  mars-avril  191'  ^ 

A  côté  de  l’infantilisme  thyroïdien,  il  existe  un  infantilisme  hypophy®®'J^jj 
l’observation  actuelle,  qui  concerne  un  homme  de  27  ans,  resté  enlant  du 
d’une  tumeur  pituitaire,  est  une  preuve.  ,  jju 

Dans  ce  cas,  où  l’arrêt  de  la  croissance  a  été  indéniablement  subordonne 
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^^''eloppement  de  la  tumeur  hypophysaire,  il  y  eut  d’abord  apparition  de  symp- 
'■ûnie.s  de  tumeur  hypophysaire  et  arrêt  de  croissanee  consécutif.  Persistance  de 
état  jusqu’à  18  ans.  Puis  régres.sion  épisodique  des  phénomènes  néoplasiques 
reprise  parallèle  de  la  croissance.  Mnfin  recrudescence  des  signes  de  tumeur 
de  nouveau  arrêt  de  développement. 

La  tumeur  pituitaire  a  donc  perturbé,  tari  peut-être,  la  sécrétion  hypophy- 
saire  ;  et  ce  trouble  a  entraîné  à  la  fois  l’arrêt  de  développement  de  tout  le 
•^“rps  et  du  squelette  en  particulier,  et  la  persistance  des  caractères  somatiques 
propres  à  l’àge  auquel  le  sujet  a  été  frappé. 

Mais  si  l’insuflisance  hypophysaire  doit  être  considérée  comme  ayant  déclen- 
r  6  ces  différents  troubles,  elle  ne  saurait  être  rendue  responsable  de  la  genèse 
ii-ecte  de  chacun  d’entre  eux.  Il  est  à  croire  que,  ai  l’arrèl  de  développement 
•r  Squelette  est  à  mettre  sous  sa  dépendance,  par  contre  l’hypoplasie  des 
“‘ganes  génitaux  et  l’absence  de  caractères  sexuels  secondaires  relèvent  de  l’in- 


“'lisance  de  la  sécrétion  interne  du  testicule.  Mais  cette  hypo-orchidie,  sar 
loelle  ces  caractères  ne  sauraient  exister,  doit  être  regardée  ici  comme  cor 
^oiitive  à  l’insuflisance  hypophysaire. 

Pour  expliquer  cette  subordination,  deux  hypothèses  peuvent  être  émises  :  o 
'on  elle  est  la  conséquence  d’une  sorte  d’induction  dans  le  testicule,  conséci 


^''oinent  à  l’insuffisance  hypophysaire  et  cela  n 


1  qui  doive  étonner,  étant 


ûdnées  les  synergies  fonctionnelles  bien  connues  des  glandes  endocrines  ;  ou 
elle  dépend  de  l’arrêt  de  développement  général  de  l’organisme,  arrêt  qui 
gé  le  testicule  (au  même  titre  que  les  autres  tissus),  en  lui  laissant  sa  sécré- 
“  contemporaine  »,  normale  pour  l’âge  auquel  les  accidents  sont  apparus, 
insuffisante,  ultérieurement,  à  déterminer  la  puberté,  et  sa  métamorphose 
^^''latique. 


Cette  dernière  éventualité  semble  la  vraie  et  les  auteurs  admettent  l’enchaî- 
®'>ient  des  faits  suivants  :  l’hypofonctionnement  du  lobe  antérieur  de  la  pilui- 
croissance  de  tout  l’organisme,  du  squelette  en  particulier,  et 
cartilages  épiphysaires  ont  persisté.  Cet  hypopituitarisme  antérieur  a  retenti 
les  glandes  génitales,  soit  parce  que  celles-ci  ont  participé  à  l’arrêt  de  déve¬ 
loppement  général,  soit  parce  que,  de  par  la  suppression  de  la  sécrétion  interne 
tf  ^^•l'PopLyse  antérieure,  l’harmonie  fonctionnelle  interglandulaire  s’est 
cuvee  rompue,  et  que  les  autres  glandes  endocrines,  les  génitales  en  particu- 
ont  été  troublées  de  ce  fait. 

Cette  dernière  perturbation  a  empêché  la  puberté  et  ses  conséquences  ;  aug- 


I  de  volume  des  organes  génitau 


apparition  des  poils. 


sex,*^**'*  chez  celles-ci,  accentuation  des  reliefs  musculaires  dans  l’un  et  l’autre 
^modification  du  larynx  et  de  la  voix,  transformation  du  psychisme,  appa- 
des  désirs  sexuels. 

tal  ^'hypofonctionnement  du  lobe  antérieur  retentit  sur  les  glandes  géni- 

t||  •^clecmine  l’hypo-orchidie  ou  l’hypo  ovarie,  a\i  même  litre  que  les  per- 

niions  fonctionnelles  du  lobe  postérieur  retentissent,  semble-l-il,  sur  ces 
glandes  et  engendrent  le  syndrome  adiposo-génital  dit  de  Krôlich. 

®  ®è’'idrome,  dont  le  premier  cas  a  été  publié  par  M.  lîabinski,  comporte 
d'  ^®Ptômes  de  tumeur  hypophysaire,  de  l’adiposité  et  souvent  des  signes 
Sjj  Pn®***»,  hypo(dasie  ou  aplasie  des  organes  génitaux,  absence  des  caractères 
secondaires. 

®®  faits  prouvent  donc  que  les  lésions  pathologiques  et  expérimentales  de 
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l’hypophyse  antérieure  (diminuant  ou  tarissant  sa  sécrétion)  déterminent  direc¬ 
tement  ou  indirectement  un  arrêt  de  la  croissance,  qui  est  un  type  de  l’infanti¬ 
lisme.  Il  faut  admettre  l’existence  d’un  infantilisme  d’origine  hypophysaire,  qui 
doit  prendre  place  à  côté  de  l’infantilisme  d’origine  thyroïdienne.  Cette  place 
lui  était  naturellement  préparée  par  les  parentés  d’origine,  de  structure  et  de 
fonction  qui  unissent  entre  elles  la  thyroïde  et  l’hypophyse. 

E.  Feindel. 

467)  Acromégalie;  Diabète;  Tumeur  Hypophysaire,  par  Cahnot,  B*' 

THEay  et  .1.  Dumont.  Hall,  cl  Mim.  de  lu  Soc.  méd.  des  llOp.  de  Paris,  an  XXlXi 

p.  921-9:!;),  8  mai  1913. 

Il  s’agit  d’une  femme  atteinte  d’acromégalie  manifeste,  qui  avait  débuté 
depuis  de  longues  années.  Gomme  symptômes  acromégaliques  on  note  le  faci®* 
particulier,  l’aspect  caractéristique  des  extrémités,  de  la  face,  de  la  langu®' 
l'élargissement  de  la  selle  turcique.  A  remarquer  l’absence  de  toute  hérnift' 
nopsie. 

Les  signes  de  diabète  semblent  remonter  à  trois  ans,  tout  au  moins  cliniqu®' 
ment.  Ils  s’accentuèrent  progressivement,  avec  polydipsie,  polyurie  (buB 
litres),  troubles  oculaires,  chute  des  dents,  prurit,  etc. 

La  glycosurie  a  oscillé  entre  80  et  295  grammes  ;  elle  n’était  pas  aussi  con¬ 
sidérable  que  dans  d’autres  cas  rapportés  ;  on  sait,  en  elï'et,  que  les  plus  forte® 
glycosuries  qu’on  ait  notées  l’ont  été  au  cours  des  alTections  hypophysaires. 

Le  diabète  s’est  aggravé  subitement;  on  vit  apparaître  des  vomissements, 
la  diarrhée,  de  la  lièvre,  en  même  temps  que,  dans  les  urines,  on  décelait 
réaction  de  Gerhardt  qui  avait  fait  défaut  jusque-là.  A  l’autopsie  on  n’a  retrouv 
aucune  lésion  macroscopique  permettant  d’expliquer  cet  accident  ternoina 
subit. 

L’étude  nnatomo-pathologi(|ue  a  permis  de  constater  deux  sortes  de  lésion®  • 
d’une  part,  une  tumeur  hypophysaire  développée  aux  dépens  du  lobe  anlério**^ 
de  l’hypophyse  et  constituée  par  des  cellules  ressemblant  beaucoup  aux  cellnt®® 
acidophiles  de  la  glande  normale.  Il  ne  s’agit  pas  là,  étant  donnés  les  car»® 
tères  de  la  tumeur,  d’une  hypertrophie  simple,  on  peut  se  demander  cepend»® 

si  une  semblable  glande  n’était  pas  en  état  d’hyperfonctionnement  relata  ' 

d’autre  part,  des  altérations  importantes  des  autres  glandes  vasculaires  «n" 
guines. 

Au  niveau  de  la  thyroïde  il  existe,  à  côté  de  lésions  scléreuses  et  kystiq^®®’ 
des  productions  adénomateuses. 

Les  parathyroïdes  sont  hyperplasiées  nettement  ;  les  cellules  éosinophil®®’ 
flnement  granuleuses,  sont  considérablement  augmentées  de  nombre,  1® 
parenchymateux  présente  un  aspect  compact.  , 

Les  capsules  surrénales  présentent  des  lésions  scléreuses  très  accusées  et  s® 
le  siège  d’hémorragies,  les  unes  anciennes,  les  autres  récentes  ;  on  ne  relr®® 
plus  de  cellules  spongiocytaires. 

Le  foie  accuse  une  intiltration  embryonnaire  et  de  la  sclérose  par  large®  P 
cards  ;  presque  toutes  les  cellules  hépatiques  sont  bourrées  de  graisse.  . 

Quant  au  pancréas,  son  état  de  cadavérisation  accusé  a  empêché  d’en  )» 
une  étude  sérieuse  ;  les  auteurs  ont  pu  noter  cependant  de  la  sclérose 
culaire  et  péricanaliculaire  ;  les  Ilots  de  Langerhans  sont  nettement  visible® 
assez  nombreux,  il  existe  quelques  formes  de  passage  insulo-acineuses. 

La  rate  présente  des  altérations  manifestes  de  sclérose. 
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En  résumé,  dans  ce  cas  de  tumeur  hypophysaire,  on  constate  des  altérations 
•ic  toutes  les  glandes  vasculaires  sanguines,  particuliérement  des  lésions  d’hé¬ 
morragie  et  de  sclérose  au  niveau  de  la  surrénale,  des  altérations  à  la  fois  de 
sclérose  et  d’hyperplasie  thyroïdiennes,  avec  un  état  très  accusé  d’hyperplasie 
Parathyroïdienne.  E,  Fkinoel, 

468)  Tumeur  de  l’Hypophyse,  par  Kopczynski.  Soc.  de  Neurol,  et  Psych.  de 

Varsovie,  15  juin  1912. 

Ee  malade,  .âgé  de  18  ans,  souifre  depuis  six  mois  de  soif  exagérée,  d’em- 
%opie.  D’après  ses  parents,  il  a  cessé  de  grandir  depuis  longtemps.  Son  aspect 
®at  celui  d’un  garçon  de  9  ans.  Les  organes  génitaux  sont  très  peu  développés, 
dépourvus  de  poils;  il  n’a  jamais  eu  de  pollution,  rarement  des  érections;  on 
•Constate  une  certaine  adiposité. 

E’urine  est  émise  en  quantité  énorme  (4-5  litres  par  24  heures)  ;  sa  concen¬ 
tration  est  faible  (A  =  1  003).  On  n’y  trouve  point  de  sucre.  1/acuité  visuelle 
aat  6/18.  Les  papilles  sont  pâles,  surtout  la  droite  ;  leurs  parties  temporales 
aonl  plus  atrophiées  que  le  reste.  Hémianopsie  gauche  binoculaire. 

Ee  rœntgenogramme  montre  une  certaine  exagération  de  l’excavation  de  ta 
^alle  turcique.  Le  rapporteur  suppose  qu’il  s’agit  d’une  tumeur  de  l’hypophyse. 
Ea  méningite  séreuse  ventriculaire  peut  être  éliminée,  vu  :  1"  l’absence  de  symp¬ 
tômes  généraux  et  d’exagération  de  pression  intracrânienne  ;  2“  l’infantilisme  ; 
ta  dystrophie  adiposo-génitale  ;  4"  le  diabète  insipide;  5“  l’atrophie  simple 
papilles.  Zylbeblast. 

469)  Tumeur  de  l’Hypophyse,  par  Motv.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  anatomique 

de  Paris,  n"  7,  p.  405,  juillet  1913 

Céphalée,  somnolence,  affaiblissement  de  la  vision  chez  un  homme  de  22  ans. 
Eénomènes  méningitiques  avec  fièvre  élevée.  Mort. 

ô  l’autopsie,  tumeur  de  l’hypophyse  de  la  grosseur  d’un  œuf  de  poule  et  faci- 
®ment  énucléable.  E.  Feindel. 

dttt)  Tumeur  de  l’Hypophyse  dans  un  cas  d’ Acromégalie,  par  .lui.ius 

CaiNKEB.  The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LXl,  n”  4,  p.  235, 
juillet  1913. 

Cas  typique.  A  la  suractivité  hypophysaire  fit  suite  l’insuffisance  de  la  glande 
adiposité,  myasthénie,  perte  du  pouvoir  sexuel).  Des  attaques  de  petit  mal  avec 
P®‘’ceptions  gustatives  déplaisantes  sont  attribuées  à  l’atteinte  des  gyri  uncinati, 
attaques  de  grand  mal  à  une  irritation  de  voisinage,  les  troubles  men- 
(somnolence,  puérilité)  à  l’extension  de  la  tumeur  dans  les  lobes  frontaux. 
^  noter  qu’à  l’autopsie  l’on  ne  put  trouver  le  corps  thyroïde.  Le  bon  état 
**  ahiasma  expliquait  l’absence  de  troubles  de  la  vision.  ïhoma. 

Tumeur  Hypophysaire  avec  Syndrome  Adiposo-génital  chez 
frères,  par  F.  Uozabai,  Fab.vks  (de  Madrid).  Revista  clinica  de  Madrid, 
V,  n*  11,  p.  401-413,  1"  juin  1913. 

Syndrome  adiposo-génital  net  chez  deux  enfants  (14  ans,  11  ans)  ;  à  signaler 
^àpieux  raccourcissement  des  doigts  chez  l’airjé  ;  tous  deux  ont  six  orteils  à 

'Sue  pied. 

eus  deux  ont  des  troubles  visuels  importants  ;  les  radiographies  du  crâne  ne 
^'‘'■l’ent  qu’un  excès  de  profondeur  de  la  selle  turcique  (5  figures). 

F.  ÜELENI. 
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472)  Cas  de  Lésion  dans  la  Région  de  l’Hypophyse,  par  J -B.  Lawfohu 
Procccdimp  of  tlie  lun/al  SocmUii  nj  Madicine  of  London,  vol.  VI,  ti“  5.  Section  of 
Ophlhalmologii,  p,  58,  5  février  191  B. 

Il  paraît  s’agir  de  symptômes  o[)litalmologi(iues  par  compression  du  chiasma» 
mais  le  diagnostic  est  dilïicile.  l’as  d’acromégalie,  pas  de  sj'philis. 


473)  Tumeur  de  l’Hypophyse,  par  II.  Camcdell  ’I'homson.  Proceedings  o/  the 
liogal  Societg  of  Medicine  of  London,  vol.  VI,  n“  2,  N ew'ological  Section,  p.  49, 
21  novembre  1912. 

Signes  oculaires  et  signes  de  pression  intracrânienne  exagérée  dans  un  cas 
clinique  au  début.  Thoma. 

474)  Kyste  de  la  Fosse  Pituitaire.  Opération  par  "Voie  Nasale,  paf 

C.-I.  Ghaham..  Proceedings  of  the  Royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  Vi, 
n“  4.  Laryngological  Section,  p.  61,  10  janvier  1913. 

Symptômes  généraux  et  symptômes  oculaires.  La  malade  sortit  guérie  d® 
l’hôpital  deux  mois  après  avoir  été  opérée.  Thoma. 

473)  Sur  les  Aspects  périthéliaux  observés  dans  les  Tumeurs  dji 
Lobe  glandulaire  de  l’Hypophyse,  par  Ai.ezais  et  I’hyron.  C.-H- 
Soc.  de  liiologie,  t.  LXXII,  p.  637,26  avril  1912. 

Description  d’aspects  périthéliaux  observés  dans  8  cas  de  tumeurs  de  l'hyP®' 
pbyse;  leurs  dispositions  sont  incompatibles  avec  l’hypothèse  d’une  orig'®® 
conjonctive.  E.  Feindel. 

476]  Les  Tumeurs  de  l’Épiphyse,  par  van  der  Heide.  Congrès  de  l'Association 
néerlandaise  de  Pédiatrie,  Groningue,  18-19  juillet  1913.  Gazette  des  Hopitnao^’ 
p.  1383,  29  juillet  1913. 

Les  tumeurs  de  l'épiphyse  ne  sont  pas  très  fréquentes.  L’auteur  en  a 
un  cas  curieux,  il  s’agit  d’un  petit  garçon  de  quatre  ans,  hydrocéphale  et  dip*®' 
gique,  et  chez  lequel  les  organes  génitaux  ont  pris,  depuis  peu  de  temps,  u® 
développement  extraordinaire.  Le  diagnostic  a  pu  être  établi  par  la  radiog®®' 
phie  Celle-ci  a  montré,  dans  la  région  de  l’épiphyse,  une  opacité  qui  cori’®* 
pond  sans  doute  à  la  tumeur.  11  y  a  des  chances  pour  que  celle-ci  soit  un 
tome. 

A  ce  sujet,  M.  Apert  rappelle  un  cas  analogue,  concernant  une  jeune  flU®  , 
14  ans,  chez  laquelle  l’examen  anatomique  montra  l’existence  d’une  turn® 
épiphysaire  ayant  produit  la  dilatation  :  l"du  ventricule  médian  ;  2"  du 
ticule  de  celui-ci  qui  s’enfonce  dans  la  selle  turcique,  d’où  ultérieurement  c®®® 
pression  de  l’hypophyse.  Pour  M.  Apert,  les  tumeurs  épiphys.iires  n’aboutirai® 
au  gigantisme  génital  que  par  l’intermédiaire  de  cette  dernière  glande. 

E.  Feindel  . 


477)  Grosse  Tumeur  Hypophysaire  chez  une  malade  qui 
d’Hémorragie  après  Ablation  partielle  du  plancher  de  la  Se 
Turcique,  par  W.  llii.i,.  Proceedings  of  the  Royal  Society  of  Medicine  of  lont  > 
vol.  VT,  n"  6.  Laryngological  Section,  7  mars  1913,  p.  183. 

Il  s’agit  d’une  décompression  turcique  chez  une  Rcromégali(|ue  ;  l’hémorr  e 
profuse,  survenue  quelques  heures  après  l’opération,  ne  put  être  maîtrisée  P 
tamponnement.  La  tumeur,  fort  étendue,  n’était  pus  accessible  au  çhirurB' 

Thoma. 
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'*^8)  Cas  de  Tumeur  Hypophysaire,  p.ar  C.-I.  Ghaha.vi.  Proceedings  of  the 
tioynlSoeiely  of  Medieine  of  London,  vol.  VI,  ri”  6.  Laryngologieal  Section,  p.  100, 
7  mars  lOlIi. 

l'emmc  de  43  ans,  aménorrhée  datant  de  treize  ans,  troubles  de  la  vue, 
<^^phalécs,  vertiges,  nausées,  pas  d’acromégalie.  Thoma. 

^79)  Exemple  de  Tumeur  du  Cerveau  englobant  la  Fosse  Pituitaire. 
Coupes  microscopiques,  par  C.-I.  (Iiiaha.m.  Proceedinyx  of  lhe  Rnyol  Society 
of  Medieine  of  London,  vol.  \  l,  n"  6  Laryngologiail  Section,  p.  107,  7  mars  1913. 
Malade  opéré  pour  la  seconde  fois  à  cause  du  retour  de  la  céphalée  et  des 
''êftiges.  Accès  à  la  fosse  piluitaire  parla  fosse  nasale  gauche.  L’opéré  parais¬ 
sait  avoir  supporté  très  bien  l’opération  quand  il  succomba  subitement,  à  la 
^fentième  heure. 

diagnostic  histologique  :  périthéliome.  'Ihoma. 

180)  Trois  cas  de  Maladie  de  l’Hypophyse,  par  11  -L.  Eason.  Proceedings 
o/’  the  Royal  Society  of  Medieine  of  London,  vol.  VI,  n”  7.  Sections  of  Neurology  and 
Oiihlalmoloyy,  p.  1-8,  5  mars  1913. 

Ktude  de  l’évolution  de  l’hémianopsie  bitemporale  dans  ces  trois  cas. 

181)  Tumeur  Hypophysaire  avec  symptômes  de  la  Dystrophie 
Adiposo-génitale,  par  Goroon  Holmes.  Proceedings  of  the  Royal  Society  of 
Medieine  of  London,  vol.  IV,  n"  7.  Sections  of  Neurology  and  Ophuilmology.  p.  9, 
S  mars  1913. 

Cas  concernant  un  jeune  homme  de  21  ans;  troubles  graves  de  la  vision; 
^'argissement  de  la  selle  turcique  constatée  par  la  radiographie. 

'I'homa. 

182)  Tumeur  Hypophysaire  avec  Acromégalie,  par  Goroon  Holmes. 
'  coceedinys  of  lhe  Royal  Society  of  Medieine  of  London,  vol.  VI,  n”  7.  Sections  oj 
Meurology  and  Ophtalmology,  p.  10,  5  mars  1913. 

dévolution  se  fait  depuis  deux  ans  chez  cette  femme  de  36 ans;  aménorrhée, 
'■oahles  graves  de  la  vision,  céphalées  violentes;  ces  dernières  sont  améliorées 
1  Opothérapie  thyroïdienne.  Thoma. 

cas  d’Hémianopsie  bitemporale  avec  d’autres  signes  de 
fumeur  Hypophysaire,  par  N.  Bishop  Hahman.  Proceedings  of  lhe  Royal 
\-nt:iy  of  Medieine  of  London,  vol.  VI,  n"  7.  Sections  of  Neurology  and  üphtalmo- 
m  p.  11-17,  S  mars  1913. 

de  premier  cas  est  intéressant  par  la  perte  précoce  de  la  vision  des  couleurs 
•'s  un  champ  d’hémianopsie,  le  second  par  une  diplopie  qui  s’explique  autre- 
®ot  que  par  la  parésie  d’un  muscle  oculomoteur.  ’I'hüma. 

'**^1)  Cas  de  Maladie  Hypophysaire,  par  TnKonoRK  Thompson.  Proceedings 
y  R  y  I  s  I  tj  f  M  h  trie  of  London,  vol.  VI,  n"7.  Seciions  of  Neurology  and 
Ophtalmology,  p.  17,  3  mars  1913. 

^éoiianopsie,  élargissement  de  la  cavité  turcique,  pas  d’acromégalie. 

Thoma. 

*^o!'  Hypophysaire  et  Surrénal,  par  H. -G.  Turney.  ProceediMps 

I  lhe  Royal  Society  o/  Medieine  of  London,  vol.  l'I,  n“  7.  Sections  of  Neurology  and 
Phtalmology,  p.  18  et  69,  5  et  12  mars  1913. 

léthore  et  obésité  (du  tronc  et  de  la  face  seulement,  les  membres  étant 
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amaigris)  chez  une  femme  de  24  ans,  qui  parait  beaucoup  plus  âgée.  L’activité 
mentale  est  parfaite  ;  la  lésion  pituitaire  est  certaine,  la  lésion  surrénale  hypo¬ 
thétique.  Thoma. 

480)  Développement  précoce  chez  un  garçon  de  8  ans,  par  F.-.t.  Poyn- 

TO.N.  Procecdings  of  llw  Uoijal  Soèialy  of  Mcdicint;  of  London,  vol.  VI,  n"  7.  Sections 
of  Neurology  and  Ophlalmology,  p.  18,  5  mars  ISMO. 

A  3  ans,  cet  enfant  avait  la  verge  développée  et  le  pubis  fourni  ;  il  a  mainte¬ 
nant  une  moustache  et  de  la  barbe  au  menton  ;  ossification  précoce,  état  phy¬ 
sique  satisfaisant  et  mentalité  parfaite.  ïiioma. 

487j  Tumeur  Hypophysaire,  par  '1'.  Gbaingeh  Stewart  et  Hkruert  Parsons. 
Procecdings  of  lhe  Royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  VI,  n°  7.  Sections  of 
Neurology  and  Ophlalmology,  p,  20,  5  mars  1013. 

Homme  de  51  ans  ;  adipose,  perte  de  la  pilosité,  cécité  à  droite,  hémianopsie 
à  gauche,  agrandissement  de  la  cavité  turcique.  Thoma. 

488)  Cas  typique  d’ Acromégalie  avec  signes  de  Régression,  P^*' 
S. -A.  Kinmer  Wilson.  Procecdings  of  Ihc  Royal  Society  of  Medicine  of  London, 
vol.  VT,  n“  7.  Sections  of  Neurology  and  Ophlalmology,  p.  22,  5  mars  1913. 

Les  déformations  acromégaliques,  cyphose  surtout,  sont  très  accentuées. 
C’est  la  vision  qui,  spontanément,  s’est  beaucoup  améliorée.  Thoma. 

489)  Tumeur  Hypophysaire  avec  symptômes  d’insuffisance  de  1® 
Fonction  du  Lobe  postérieur,  par  T.  Grainger  Stewart  et  Elmohe  Bb®' 
WERïON.  Procecdings  of  the  Royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  VI,  n” '■ 
Sections  of  the  Neurology  and  Ophlalmology,  p.  23,  5  mars  1913. 

Femme  de  42  ans,  perte  de  lu  vision,  céphalées,  vomissements,  chute  des  che¬ 
veux  et  des  poils.  Thoma. 

490)  Tumeur  Hypophysaire  (Type  Lorain);  Petit  Corps  d’AduW® 
avec  Retard  du  Développement  Sexuel,  mais  sans  Adiposit®’ 
Insuffisance  fonctionnelle  du  Lobe  antérieur,  par  T.  Grainger  St®' 
WART  et  H.  Mutson  Ja.ues.  Procecdings  of  ihc  Royal  .Society  nf  Medicine  of  London, 
vol.  VI,  n"  7.  Sections  of  Neurology  ami  Ophlalmology,  p.  22,  5  mars  1913. 

La  malade,  âgée  de  21  ans,  semble  une  fillette  à  l’âge  de  la  puberté. 

Thoma. 

491)  Cas  d’ Acromégalie,  par  W.-ll.  W ticox.  Proceedings  of  the  Royal  SocM 
of  Medicine  of  London,  vol.  VI,  n”  7.  Sections  of  Neurology  and  OphlalmoloSH’ 
p.  29,  5  mars  1913. 

Déformations  considérables  et  typiques  des  extrémités,  troubles  visuels  lé?®®®' 

Thoma. 

492)  Acromégalie.  Tumeur  Hypophysaire.  Perte  de  la  Vision  d®® 
Couleurs  ayant  précédé  la  Perte  du  Champ  visuel  pour  le 

jiar  H  -W.  Doyne.  Procecdings  of  lhe  Royal  Society  nf  Medicine  of  London,  vol.  ’ 
n“  7.  Sections  of  Neurology  and  Ophlalmology,  p.  28,  3  mars  1913. 

La  perte  de  la  vision  des  couleurs  précède  la  perte  de  la  vision  du  blanc  iIb" 
le  champ  qui  devient  hémianopsique.  C’est  un  fait  utile  au  diagnostic  pici'o* 
et  dont  on  suit  bien  l’évolution  dans  le  cas  actuel.  Tiio.ma- 


ANALYSES 


443 


493)  Cas  d’Ataxie  Cérébelleuse  avec  symptômes  d’une  Lésion  Hypo¬ 
physaire,  par  James  Collier.  Proceedings  of  tiw  Royal  Society  oj  Medicine  of 
London,  vol.  VI,  n”  7.  Sections  of  Nenrology  and  Ophtalmologti,  p.  30,  S  mars 
1913. 

Asynergie  et  ataxie  cérébelleuse  chez  un  enfant  de  13  ans  avec  signes  de 
compression  cérébrale  et  de  tolérance  exagérée  pour  le  sucre.  Thoma. 

494)  Hypopituitarisme.  Dystrophie  Adiposo-génitale,  par  F,-E.  Batïen. 

Proceedings  of  the  Royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  VI,  n”  7.  Sections  of 
Neurology  and  Ophtalmology,  p.  31,  5  mars  1913. 

L’aspect  de  ce  garçon  de  16  ans  est  typique,  mais  il  n’existe  aucun  signe  de 
tumeur  de  l’hypophyse.  Thoma. 

495)  Lésion  de  l’Hypophyse.  Hyperactivité  du  Lobe  antérieur  com¬ 
binée  à  l'Insuffisance  du  Lobe  postérieur,  par  K.  Cecil  Williams.  Pro¬ 
ceedings  of  the  Royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  VI,  n"  7,  Sections  of  Neu- 
fology  and  üphtalniology,  p.  32,  5  mars  1913. 

Colosse  de  13  ans  et  8  mois,  avec  adipose  et  sans  développement  génital. 

Thoma. 


496)  Structure  et  Fonction  de  l’Hypophyse,  par  E.-A.  Schaeer.  Procee¬ 
dings  of  the  Royhl  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  VI,  n"  7.  Sections  of  Neuro- 
^ogy  and  Ophtaimology,  p.  34,  5  mars  1913. 

Exposé  de  l'anatomie,  de  l’histologie  et  de  la  physiologie  de  l’hypophyse, 
'Appuyé  sur  14  ligures  et  tracés. 

L’hypophyse  est  d’origine  double,  épithéliale  et  neurale.  La  portion  épithé- 
hale  comporte  deux  parties  :  l’une,  antérieure  ou  glandulaire,  est  riche  de  cel¬ 


lules  e 


diiïérenls  états  et  en  vaisseaux;  l’autre  est  la  partie  intermédiaire  qui 


^uurnit  du  matériel  hyalin  à  la  partie  nerveuse.  Celle-ci  est  surtout  composée 
UC  névroglie,  mais  elle  contient  aussi  de  la  matière  hyaline  et  des  granulations 
’uterstitielles. 

Ln  sillon  coupe  l’hypophyse  en  deux  lobes,  le  postérieur  comprenant  la  tota- 
*té  de  la  partie  nerveuse  et  beaucoup  de  la  pars  intormedia. 

Les  fonctions  des  deux  lobes  sont  différentes  :  l’antérieur  régit  l’accroisse- 
•Uent  du  corps  et  du  squelette,  le  postérieur  est  en  rapports  avec  le  tonus  des 
•Muscles  et  du  cœur,  et  avec  l’activité  des  glandes  telles  que  le  rein  et  la  ma- 
Ces  fonctions  s’exercent  surtout  par  les  hormones.  La  pars  anterior, 
^Ugmentée  de  volume,  donne  lieu  au  gigantisme  et  à  l’acromégalie  en  abandon- 
.  6t,  au  riche  réseau  vasculaire  qui  la  traverse,  un  excès  de  l’hormone  stimu- 
la  croissance  squelettique. 

hormone  du  lobe  postérieur,  pituitrine  ou  hypophysine,  comparable  à 
drénaline,  en  diffère  pourtant  par  sa  composition  et  par  ses  effets  physiolo- 
;  l’hormone  du  lobe  postérieur  provient  de  certaines  cellules  de  la  pars 
^  crmedia  qui  grandissent  et  dégénèrent  en  substance  hyaline  et  en  corps  gra¬ 
de  chemin  à  travers  les  interstices  du  tissu  névroglique 

).?  pars  nervof"  .i„i; —  - *  j — 

‘dfundibulum  c 

'^Phalo-ra 


i  du  troisième  ventricule,  où  elles  sont  absorbées  par  le  liquide 


posté. 


o-rachidien  ;  telle  est  la  voie  détournée  que  suivent  les  hormones  du  lobe 


||drieur  avant  de  passer  dans  le  sang, 
oxiste  un  rapport  physiologique  entre  la  thyroïde  et  l’hypophyse.  Quand 
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celle-ci  est  enlevée  et  dégénérée,  la  thyroïde  grossit  et  se  gorge  de  colloïde; 
les  fonctions  des  deux  glandes  sont  réciproquement  vicariantes  à  certains  égards, 
notamment  en  ce  qui  concerne  la  croissance  et  la  nutrition  des  tissus.  . 

11  semble  y  avoir  corrélation  entre  le  corps  pituitaire  et  les  organes  sexuels, 
car  l’insuffisance  hypophysaire  conditionne  l’infantilisme  sexuel. 

Thoma. 

497)  Discussion  sur  les  Maladies  de  l’Hypophyse,  par  .1  IlEitimitT  Fisher. 

ProMediiujs  of  tlie  Itoijal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  VI,  n“  7.  Sections  of 

Nenroloijy  and  Oplitnlmology,  p.  .'SHîi,  mars  1919. 

1/auteur  parle  sur  la  tolérance  pour  les  hydrates  de  carbone  dans  les  mala¬ 
dies  de  l’hypophyse  et  sur  la  glycosurie  déterminée  par  l’opothérapie  hypophy¬ 
saire  et  par  les  excitations  palliologii|ues  de  la  glande.  11  insiste  sur  la  descrip¬ 
tion  des  troubles  visuels,  dont  les  variations  s’expliquent  par  le  sens  et  les 
modalités  du  développement  des  tumeurs  hypophysaires.  'I'homa. 

498)  Discussion  sur  les  Maladies  du  Corps  Pituitaire,  par  H  -G.  'fuR- 

NEY,  Proceedinys  of  the  Poyul  Society  oj  Medicine  of  London,  vol.  VI,  n"  7.  Sections 

of  Neuroloyy  and  UplUalinoluyy,  p.  99-94,  i2  mars  '1919. 

Le  lobe  postérieur  exerce  son  influence  sur  la  circulation,  sur  les  organes 
sexuels,  sur  le  métabolisme  des  hydrates  de  carbone,  sur  l’appareil  urinaire. 

L’auteur  discute  une  observation  fort  remarquable  dans  laquelle  la  lésion  du 
lobe  postérieur  conditionne  l’hyperfonctionnement  pituitaire  en  ce  qui  concerne 
la  tension  circulatoire,  et  l’hyperplasie  pituitaire  en  ce  qui  regarde  la  nutrition 
et  les  organes  sexuels. 

A. -G.  Gahhod  relate  un  cas  de  coexistence  du  myxœdéme  et  de  l’acromégali®' 

Wii.MAM  IIiLi.  envisage  les  techniques  chirurgicales  et  les  voies  d’accès  au 
corps  pituitaire.  Il  énumère  les  dangers  de  l’opération. 

(iHAHA.M  oppose  la  possibilité  de  détruire  le  contenu  turcique  à  l’irapossibilitd 
d’atteindre  les  tumeurs,  issues  de  la  selle,  mais  que  leur  développein®“‘ 
entraîne  au  loin.  Il  faudrait  pouvoir  reconnaître  les  tumeurs  turciques,  la  chi¬ 
rurgie  de  l’hypophyse  en  serait  meilleure. 

Lanodon  Umown  cite  un  cas  complexe  d’anémie  grave,  avec  tumeur  hyp®' 
physaire  et  myxœdéme. 

Richardson  Cross  attire  l’attention  sur  la  fréquence  de  l’association  de  l’acro- 
megahe  avec  l’hémianopsie  bitemporale  et  sur  l’interdépendance  de  la  thyroïde 
et  de  1  hypophyse.  Dans  un  de  ces  cas  personnels,  les  troubles  visuels  d  un 
acromégalique  ont  été  notamment  améliorés  par  l’opothérapie  thyroïdienne. 

Graincer  Stewart  relate  un  cas  de  tumeur  hypophysaire  (troubles  visue 
graves)  opérée  par  voie  crânienne  latérale  gauche  ;  l’ablation  de  la  tumeur  ne 
put  être  que  partielle  et  les  symptômes  ne  furent  pas  améliorés;  l’an  d’apr^' 
le  malade  subit  l’ablation  du  ganglion  de  Gasser,  les  symptômes 
laires  (adiposité)  n’apparurent  que  plus  tard  et  cet  homme  eut  encore  sept  ans 
de  vie. 

L'auteur  envisage  les  indications  de  la  chirurgie  et  celles  de  l’opothérapif- 
les  indications  de  l’opothérapie  après  l’intervention  opératoire,  en  patholog' 
hypophysaire. 

'l'HKODORE  Thompson  note  la  constance  de  l’aspect  de  la  selle  turcique  dan» 
les  radiographies  de  sujets  normaux.  Par  contre,  dans  les  cas  de  pituitaïf 
pathologique,  l’agrandissement  de  la  selle  se  fait  selon  des  modalités  diverse»* 
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Les  aspects  radiographiques  sont,  dans  une  certaine  mesure,  en  rapport  avec 
‘es  signes  cliniques,  les  troubles  visuels  surtout,  que  l’on  observe. 

Thoma. 

^99)  Sur  la  Glycosurie  Hypophysaire  chez  l’Homme,  par  II.  Claude  et 
A.  Ueaudouin.  C.-n.  de  la  Soc.  de  Biologie,  t.  LXXII,  p.  855,  7  juin  1912. 

La  glycosurie  hypophysaire  ne  se  produit  que  chez  les  sujets  alimentés;  ils 
agissent  diversement,  aux  injections  d'extrait  hypophysaire,  selon  l’état 
general  de  leur  système  endocrinien.  E.  Feindel. 

SOO)  Le  Mécanisme  de  la  Glycosurie  Hypophysaire,  par  Henhi  Claude 
A.  IIEAUDOUIN.  C.-R.  de  la  Soc.  de  Biologie,  t.  LXXIII,  p.  568,  6  décembre  1912. 

d  l^our  obtenir  le  maximum  de  glycosurie  il  faut  injecter  l’extrait  d’hypophyse 
l’exT  s’explique  en  admettant  que 

foi.  1  processus  d’insullisance  hépatique  à  la  faveur  duquel  le 

e  laisse  filtrer  le  sucre  sans  le  fixer  à  l’état  de  glycogène. 

E.  Feindel. 

Hypophysaire  et  Glycosurie  Adrénalinique,  par 

27  décembre  1912  ^  P’ 

Les  glycosuries  adrénalique  et  hypophysaire,  purement  alimentaires,  obéis- 
«t  aux  memes  lois.  E.  Feindel. 

^?ar®Tu.Î!  Insipide  et  la  Polyurie  d’Origine  Hypophysaire, 

^°LCLXVll|,p;''9üT910  Ï9juTnT9« 

par  ''acromégalie  en  stade  progressif  se  marque  souvent 

''exaecp  r j  1  L.>’popituitarisme  de  l’acromégalie  cachectisante  conditionne 
leur  L,  1  ,  au*  l'jJ'-ates  de  carbone.  Ces  faits  cliniques  ont 

'l’ation  expérimentation  ;  la  manipulation  de  l’hypophyse,  l’adminis- 

d’am.  ,  ,  l’ablation  de  la  glande  a  pour  effet 

créas-  uü  ,''  ^  sucre.  L’hyperpituitarisme  doit  modifier  le  pan- 

Pephvsp  M  permet  pas  de  le  constater;  mais  après  ablation  de  l’hy- 

La'^  i  pancréas  ne  donne  pas  lieu  au  diabète  sucré. 

Césiorr  p?®  étudiée;  depuis  la  belle  observation  de  Frank 

svn  1  *  ‘Xpoplijse  par  balle),  elle  paraît  s’imposer  comme  élément  possible 
les  chr’”'"**  polyurie  s’obtient  d’une  façon  transitoire  chez 

Iciale  a  la  suite  de  l’extirpation  du  lobe  postérieur  seul;  l’extirpation 
lation  ®’®Lserve  aussi  après  la  ligature  ou  la  transplan- 

II  J  au  lobe  postérieur,  et  alors  elle  est  de  longue  durée. 

^ulislaip^*^’  ‘lue  le  lobe  infundibulaire  contient,  en  outre  de  la 

liant  la^diu* g'ycogenèse,  quelque  corps  chimique  ou  hormone  provo- 

1"'  nécess'lent  des  manipulations  du 
‘““c  Polvir'**^'"’  ’*  Pi'oiluit  souvent  une  réaction  diurétique,  quelquefois 
l'ers  Cor  ®*l®é'ne,  aloi-s  que  la  diminution  temporaire  de  l’urine  est  volon- 
A-  ,  isecutive  à  d’autres  procé.lés  opératoires  exécutés  sous  une  anesthésie 


égale 


“aeiit  prolongée. 
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L’implantation  du  lobe  postérieur  peut  déterminer  une  poljurie  temporaire 
qui  persiste  lorsque  le  tissu  greffé  est  enlevé. 

La  stimulation  du  système  autonome  des  libres  de  la  glande  détermine  la 
diurèse.  Certains  procédés  opératoires,  tels  que  la  section  du  pédicule  et  quel¬ 
quefois  une  simple  piqûre  du  lobe  postérieur,  peuvent  déterminer  une  polyurie 
prolongée. 

Dans  sa  série  de  100  cas  de  lésion  primaire  de  l’hypophyse,  l’auteur  a 
maintes  fois  noté  la  polyurie  ;  dans  6  cas  l’état  méritait  le  nom  de  diabète  insi¬ 
pide  et  5  fois  ce  fut  le  seul  diagnostic  d’abord  porté.  Une  seule  fois  il  coexistait 
des  traces  d’albumine  et  des  éléments  rénaux  dans  l’urine.  Dans  tous  les  autres, 
le  rein  était  absolument  normal. 

A  citer  un  autre  cas  fort  curieux  :  une  tumeur  hypophysaire,  ayant  détei- 
miné  la  cécité,  s’accompagnait  de  signes  d’hypopituitarisme  ;  une  décompres¬ 
sion  sellaire  détermina  un  diabète  insipide  post-opératoire. 

D’après  des  observations  cliniques  et  les  faits  expérimentaux  qui  concernent 
les  conditions  dans  lesquelles  se  produit  la  polyurie  hypophysaire,  il  semble 
bien  que  les  polyuries  émotionnelles  ne  soient  que  l’expression  de  décharge* 
neurogènes  de  l’hypophyse. 

11  n’est  pas  possible,  à  l’heure  actuelle,  d’assurer  qu’il  n’y  ait  pas  une 
polyurie  d’origine  rénale  primitive;  mais  ce  qui  est  certain,  c’est  que  la  surac 
tivité  sécrétoire  de  l’hypophyse  en  général  et  de  son  lobe  postérieur  en  parti¬ 
culier  est  apte  à  conditionner,  à  elle  seule,  certains  diabètes  insipides. 

ïhoma. 


503)  La  Partie  intermédiaire  de  l’Hypophyse,  ses  relations 
Diabète  insipide,  par  Dean  Lewis  et  S. -A.  Matthews.  Transaction  ofthe  l 
cago  Patliologieal  Society,  vol.  IX,  p.  16-2Ü,  1"'  février  1913. 

On  sait  que  la  polyurie  est  fréquente  en  cas  de  lésion  de  la  base  du  cerveau 
et  de  l’espace  interpédonculaire.  Dans  le  but  de  vérifier  l’action  de  la  « 
intermedia  »  dans  la  détermination  de  cette  polyurie,  les  auteurs  ont  ble**  > 
procédant  par  voie  buccale,  l’hypophyse  chez  dix-huit  chiens,  avec  neuf  te 
sultats  positifs  (diabète,  sans  sucre  ni  albumine,  durant  quatre  ou  cinq  joui*/' 
La  «  pars  intermedia  »  fut  histologiquement  vérifiée  :  dans  les  neuf  cas,  ü 
restait  une  bonne  partie  ayant  conservé  une  structure  parfaite.  , 

Bien  qu’ils  n’aient  pas  obtenu  de  polyurie  permanente,  les  auteurs  estim 
que  ce  diabète  expérimental,  par  irritation  de  l’hypophyse,  reproduit  d 
façon  satisfaisante  la  polyurie  pathologique.  Ils  sont  d’avis  que  le  diabète  in®'^ 
pide  est  sous  la  dépendance  de  la  fonction  du  lobe  postérieur,  qui  sécrète 
substance  diurétique  par  son  revêtement  épithélial  connu  sous  le  nom  de  ‘  P 
intermedia  ».  'I'homa. 


304)  Sur  la  Différenciation  Symptomatique  des  Troubles  occasionh 
par  les  Lésions  des  deux  Lobes  de  l’Hypophyse.  Note  sur  un 
drome  conditionné  par  l’Hyperplasie  du  Lobe  Antérieur 
fisance  du  Lobe  Postérieur,  par  IIahvky  Cushing.  The  American  Jonrna 
lhe  Medical  Sciences,  vol.  CXLV,  n“  3,  p.  313-328,  mars  1913. 

L’auteur  est  d’avis  que  toute  modification  en  plus,  et  toute  modifieat*®” 
moins  du  fonctionnement  d’une  glande  à  sécrétion  interne  se  manifeste  pu*’ 
syndrome  clinique  spécial.  Ceci  est  démontré  pour  la  thyroïde;  il  jci 

être  de  môme  pour  l’hypophyse,  avec  cette  complication  toutefois  qu’il  s 


Don  plus  (l’une  glande,  mais  de  deux,  le  lobe  postérieur  et  le  lobe  antérieur 
S'jant  des  fonctions  différentes. 

L’auteur  étudie  les  syndromes  hypophysaires.  Au  syndrome  de  l’acromégalie, 
Su  syndrolne  de  la  dystrophie  adiposo-génitalc,  il  en  joint  un  troisième  qu’il 
appelle  le  syndrome  de  l’excès  de  croissance  avec  adiposité. 

Les  trois  observations  personnelles  qui  sont  données  ici  avec  photographies 
^l’appui  s’intitulent  ;  1"  dystrophie  adiposo-génitale  avec  épilepsie  et  excès  de 
“•'oissance  ;  2"  phénomènes  généraux  de  compression  avec  sympWmes  hypo¬ 
physaires  secondaires,  excès  de  croissance,  adiposité,  dystrophie  sexuelle; 
exeés  de  croissance,  adiposité,  hypertrichose. 

L  auteur  conclut  de  son  étude  qu’une  croissance  exagérée  du  squelette,  com- 
binée  avec  des  altérations  tégumentaires,  avec  do  l’hypertrichose,  sont  la  manl- 
estation  de  l’hyperplasie  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse.  D’autre  part,  cer- 
ains  types  d’adiposité  avec  augmentation  de  la  possibilité  d’assimilation  des 
^drates  de  carbone,  souvent  avec  peau  sèche,  température  et  pouls  au-dessous 
6  la  normale,  caractérisent  des  troubles  nutritifs  dépendant  de  l’insuffisance 
a  lobe  postérieur  de  l’hypophyse.  L’hypotrichose  et  la  dystrophie  sexuelle  se 
•’ancontrent  souvent  dans  ces  derniers  cas. 

Ceci  étant  admis,  l’on  peut  se  rendre  compte  de  ce  qui  a  lieu  dans  les  cas  où 
a  crois8j^|„.g  exagérée  est  associée  à  la  dystrophie  adiposo-génitale.  De  tels  cas 
^dierent  du  syndrome  de  Frôlich,  non  seulement  par  l’absence  de  la  tumeur 
ypophysaire  et  de  l’agrandissement  de  la  selle  turcique,  mais  aussi  en  raison 
®  phénomènes  squeleiiiques  opposés. 

Ln  somme  ces  états  physiques  peuvent  être  interprétés  comme  l’expression 
hyperplasie  du  lobe  antérieur  combinée  soit  à  l’hypoplasie  du  lobe  poslé- 
«ur,  soit,  ce  qui  revient  au  même,  à  la  stase  de  la  sécrétion  de  ce  lobe  pos- 

Tiioma. 

l’Hypophyse  avec  les  autres  Glandes  à  sécrétion 

Hôpitaux,  an  LX.VXVl,  p.  1351,  2-1  juillet 

Au  syndrome  dû  au  trouble  fonctionnel  d’une  glande  s’ajoutent,  parfois,  des 
^  gnes  d’hyper  ou  d’hypofonction  de  quelque  autre  glande.  Ces  faits  cliniques 
^^xpliqugnt  par  l’action  réciproque  des  fonctions  endocrines.  L’auteur  s’est 
^  ®upe  d’en  obtenir  une  vérification  expérimentale  et  son  mémoire  est  consacré 
Ou  f  réactions  histologiques  de  l’hypophyse  après  l’ablation  de  l’une 

ue  1  autre  des  glandes  ii  sécrétion  interne, 
chîe^''^-^  “^voir  exposé  l’anatomie  et  l’histologie  de  l’hypophyse  normale  de 
a.  en  décrit  minutieusement  les  modifications  après  lésion  ou  ablation 


uterent  du  syndrome  d 
^ypophysaire  et  de  l’agr 
e  phénomènes  squeleliic 


•!  U  en  décrit  minutieusement  les  modifications  après  lésion  ou  ablation 
les  a  organes  génitaux,  des  surrénales,  du  pancréas  telles  qu’il 

èelle  ‘^““^'’^bées  k  la  suite  de  ses  expériences  personnelles.  Parmi  ces  glandes, 
l’hv  d’analogies  d’origine,  de  structure  et  de  fonctions  avec 

c'est  le  corps  thyroïde  dont  la  destruction  entraîne  les  plus 
J,  CS  désordres  dans  la  structure  de  la  glande  pituitaire.  Ensuite,  par  ordre 
papçP”*''-'‘"ce,  se  phacent  les  organes  génitaux,  les  capsules  surrénales  et  le 

cgj  ^“‘bs  conduisent  à  se  demander  s’il  n’existe  pas,  entre  les  fonctions  de 
''em  relations  de  suppléance  qui  permettent  à  l’une  des  glandes  de 

placer  l’autre  dans  ses  fonctions. 


E.  Feindel. 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


/as 

50(i)  Examen  des  Glandes  vasculaires  sanguines  dans  un  arrêt  de 
Développement  d’Origine  Thyroïdienne.  Intégrité  des  Parathy¬ 
roïdes,  Hypertrophie  de  l’Hypophyse,  par  Gaujoux  et  Peyron.  «« 
la  Soc.  de  liiologie,  t.  LXXII,  p.  573,  5  avril  1912. 
litude  des  glandes  d'une  fillette  atteinte  de  nanisme  myxœdémuteux. 

E.  F. 


507)  Hypophyse  et  Système  Pileux,  par  Lkopold-Lkvi  et  VVii.uühts.  C.-H’ 

de  la  Soc.  de  Biologie,  p,  785,  24  mai  1912. 

Les  auteurs  attirent  l’attention  sur  ce  fait  que  chez  un  infantile,  obèse  et 
parfaitement  glabre,  l’administration  de  poudre  d’hypophj'se  a  provoque  la 
poussée  des  poils  du  corps,  de  la  moustache  et  de  la  barbe. 

L’action  de  l’h_ypo[ih3'se  sur  le  système  pileux  est  indirecte  et  se  fait  par 
l’intermédiaire  du  testicule.  E.  !'• 

508)  Sur  la  Compression  expérimentale  de  l’Hypophyse,  par 

Austoni  (de  Padoue).  Il  Policliiiico  (sez.  chirurgica),  an  XX,  fasc.  4,  p  159-lbai 
avril  1913. 

L’auteur  propose  une  technique  d’expérimentation  sur  des  chiens  nouveau- 
nés  et  adultes.  Après  craniectomie  temporo-sphénoïdale,  le  cerveau  est  soûla'' 
et  un  morceau  de  laminaire  introduit  sous  la  région  h^-poph,) saire. 

F.  Deleni. 


509)  Traitement  de  l’Hémoptysie  par  l’Extrait  de  lobe  postérieh 
d’Hypophyse  en  injection  intraveineuse,  par  E.  Hist.  Bulletins  ^ 
moires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXIX,  n“  13,  p. 

24  avril  1913. 

L’auteur  attire  l'attention  sur  cette  méthode  qui  est  appelée  k  rendre 
grands  services.  Pour  obtenir  de  l’extrait  hypophysaire  tout  l'elï'et  utile,  il 
l’administration  par  voie  veineuse. 

Léon  Behnahd  ajoute  une  treizième  observation  aux  12  cas  dèmonstratils 
Ilist.  E.  Fbindkl. 


510)  A  propos  de  la  Communication  de  M.  Rist  :  Traitement 
l’Hémoptysie  par  l’Extrait  de  lobe  postérieur  de  l’Hypophyse 
injection  intraveineuse,  par  P.  Emile-VVeil.  Bulletins  et  Mémoires  de  W 
ciété  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXIX,  n"  13,  p.  783,  24  avril  1913- 
P.  Emile-Weil  expose  les  données  physiologiques  que  complètent  les 
valions  cliniques  de  Ilist.  A  cause  de  sa  grande  action  coagulante,  le 
su()érieur  de  l’hypophyse  rentre  dans  la  classe  des  médicaments  coagulanlSi 
se  place  à  côté  des  sérums  sanguins,  de  la  gélatine,  etc.  C’est  ce  qui  exp  9 


l’action  hémostatique  constatée  i)ur  Al,  Ilist  ( 
mentalement  chez  l’animal. 


clinique  et  par  VViggei 


)  exp*^''*' 


.  FeindrL' 


511)  Effets  de  l’Administration  continue  d’Extrait  HypopbyS® 

parJoiiN-H.  Mu^suh  (de  Philadelphie).  The  American  Journal  of  th^ 

Sciences,  vol.  CXLVI,  0-2,  p,  208-213,  août  1913. 

L’administration  prolongée  des  extraits  de  la  glande  pituitaire 
action  de  renforcement  sur  la  pression  périphérique,  persistant  quelque 
après  la  suppression  du  médicament;  ce  fait  est  constant,  mais  tous 
autres  résultats  observés  éventuellement  sont  variables  et  imprécis. 

ThüMA. 
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^•2)  L’Extrait  d’Hypophyse  en  Obstétrique,  par  Jean  Livon  ((ils).  C.-R. 
de  la  Soc.  de  Biologie,  t.  LXXlll,  p.  361, 2  août  1912. 

L’auteur  croit  devoir  n’accepler  cette  médication  qu’avec  une  certaine  réserve. 

E.  F. 

^13)  Les  Extraits  Hypophysaires  en  Obstétrique,  par  Pedro  Zuloaga. 
La  Clinica  caüellana,  t.  V,  n°  5,  p.  297-313,  novembre  1912. 

Les  extraits  hypophysaires  sont  de  la  plus  grande  utilité  en  obstétrique  ; 
*  auteur  relate  les  bons  effets  qu’il  en  obtint.  F.  Drleni. 

Sur  remploi  de  la  Médication  Hypophysaire  comme  Agent 
En térociné tique,  par  lî.-A.  IIoüssay  et  J.  Behuïi  (de  Buenos-Aires)  Presse 
medicale,  n“  61,  p.  613-616,  26  juillet  1913. 

D  après  les  auteurs,  les  solutions  hypophysaires  sont  les  meilleurs  agents  en- 
afocinctiques ;  si  ce  fait  n’a  pas  été  reconnu,  c’est  parce  qu’on  ne  lésa  pas  em- 
P  oyés  jusqu’ici  à  des  doses  suffisantes;  les  doses  encitoctiques  sont  en  effet 
'‘oUblement  plus  petites,  étant  donnée  la  grande  sensibilité  de  l’utérus  en  tra- 
''®'L  La  substance  entérocinétique  existe  seulement  dans  le  lobule  postérieur; 

est  la  voie  hypodermique  dont  se  servent  Houssay  et  Beruti.  L’extrait  du  lobe 
postérieur  de  l’hypophyse,  administré  de  cette  sorte,  produit  l’efl'et  utile  au 
out  d’un  quart  d’heure  environ.  E.  Feindsl. 


Névroses 


Dysbasie  Lordotique  progressive.  Dystonie  musculaire  défor¬ 
mante,  Tortipelvis,  par  Joseph  Fhaknkel  (de  New-York).  The  Journal  of 
^yercous  and  Mental  Düense,  vol.  XXXIX,  n"  6,  p.  361-374,  juin  1912. 

Letle  variété  nosologique  a  été  récemment  distraite,  par  Oppenheiin,  du 
gioupe  indéterminé  des  tics,  athétoses,  chorées,  myospasmes,  contractures 
3'slériques  spasmodiques. 

^^L  affection  sévit  chez  de  jeunes  j  uifs,  déforme  l’attitude  du  pelvis,  et  consiste 
"  Contractions  toniques  et  cloniques  des  muscles  de  la  ceinture  pelvienne, 
ccompagnces  ou  non  de  contractions  similaires  d’autres  muscles.  Presque 
ont  s’efface  par  le  repos  au  lit  ;  tout  s’exagère  quand  le  malade  se  tient  debout, 
cortout  s’il  marche. 


La  lordose,  avec  inclinaison  latérale  et  rotation  du  bassin,  avec  saillie 
J,  ®'8ci’ée  des  fesses,  est  un  stigmate  d’état;  la  marche  révèle  les  troubles  de 
Action  musculaire. 

Elle  est  bizarre  et  ne  correspond  à  rien  par  les  contorsions,  les  spasino- 
‘^•tés,  les  variations  qui  lu  marquent,  les  clforls  extravagants  nécessaires 
qu’elle  s’accomplisse;  on  dit  que  le  sujet  marche  comme  un  singe,  comme 
Ji’omadaire. 

^  -es  déformations  organiques  de  la  paralysie  infantile  et  de  l’aliophie  no 
usent  rien  d’aussi  exagéré;  pendant  la  marche  l’attitude  se  modifie  sans 
dé  façon  clonique  ;  le  malade  fait,  évidemment,  des  efforts  consi- 

^U’bles,  son  visage  se  mouille  de  sueur,  et  le  nombre  des  pulsations  augmente, 
our  Ziehen,  il  s’agirait  d'une  névrose,  la  névrose  de  torsion  ;  Oppenheim 
p  c  h  une  base  organique  définie,  origine  de  toute  cette  spasmodicité ; 
6kel  pense  à  une  double  possibilité,  comme  dans  le  torticolis. 
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Les  quatre  observations  de  ce  dernier  auteur  concernent  des  sujets  jeunes, 
enfants  ou  adultes  (12,  24,  H,  12  ans),  juifs  (3),  ou  chrétiens  (1) ;  toutes 
quatre  sont  superposables  par  l’attitude  en  torsion  tonique  du  bassin  et  par  a 
difficulté  de  la  marche  spasmodique;  elles  présentent  aussi  en  commun  la 
variabilité  et  même  rintermittoncc  des  symptômes.  Dans  deux  cas,  le  trauma¬ 
tisme  existe  dans  l’étiologie  et  une  fois  les  rayons  X  ont  révélé  des  altérations 
de  la  tète  et  du  col  d’un  fémur;  la  malaria  est  notée  deux  fois;  l’hérédité  ner¬ 
veuse  est  très  accentuée  dans  un  cas.  Si  les  juifs  surtout  sont  frappés,  d’autres 
peuvent  l’être.  Mais  ce  qui  est  surtout  remarquable,  c’est  que  l’affection  s 
rencontre  chez  des  sujets  jeunes,  donc,  à  l’âge  où  les  muscles  des  mem 
inférieurs  et  du  bassin  servent  davantage.  Plus  tard,  ce  sont  les  muscles  voisin 
de  la  ceinture  scapulaire  qui  travaillent  surtout  ;  aussi,  voit-on  les  sujets  âges, 
lorsqu’ils  sont  des  nerveux,  faire  un  torticolis  d’allure  spasmodique. 

De  même  qu’on  peut  envisager  un  torticolis  essentiel  et  un  torticolis  symp  o^ 
matique,  il  semble  exister  un  tortipelvis  essentiel  et  un  tortipelvis  symptoma¬ 
tique.  ^  Thoma. 

5d())  Cas  de  Dystonie  musculaire  progressive  (Nouvelle  Maladi® 
d’Oppenheim),  par  C.-G.  Beling.  New-York  Neurolotjical  Society,  5  mars  1 
The  Journal  of  Nercous  and  Mental  IJimise,  p.  461,  juillet  1912. 

11  s’agit  d’un  tortipelvis  ayant  débuté  insidieusement,  à  7  ans, 
petite  juive.  Les  contractions  musculaires,  fort  étendues,  sont  moins  réguli  r® 
que  celles  de  l’athétose,  elles  échappent  à  la  volonté,  mais  disparaissent  dan 
le  sommeil.  p 

Discussion  avec  rappel  des  cas  antérieurs.  Lorsque  Leszynsky  présenta 
premier  cas,  il  y  a  sept  ou  huit  ans,  â  la  Société  de  Neurologie  de  ’ 

on  ne  put  y  mettre  une  étiquette  ;  mais  la  parenté  de  l’affection  avec  les 
sembla  manifeste.  Ihoma. 


517)  Torticolis  spasmodique.  Note  sur  l’étiologie  de  deux 

VVai,tiîu-F.  Scham.er  (de  Sau-Krancisco).  The  Journal  of  the  American  me 
Association,  vol.  LX,  n“  19,  p.  1421,  10  mai  1913. 

L’auteur  fait  la  dilïérenciation  du  tic  et  du  spasme  selon  l’enseignement^^ 
Brissaud  et  fait  l’exposé  de  ses  deux  histoires  cliniques.  11  s’agit  de  de 
hommes  d’âge  moyen;  le  début  se  lit  à  la  suite  de  fatigues  exagérées 
en  Alaska,  campagne  hispano-américaine).  Les  malades  sont  deux  j 

chez  tous  deux  le  mouvement  de  contraction  tonique  a  tous  les  caractères 
tic;  la  photographie  du  premier  malade  le  représente  redressé  par  le  g 
antagoniste  efficace.  jt 

Les  deux  malades  ont  subi  des  interventions  chirurgicales 
inutiles.  Ils  semblent  s’améliorer  quelque  peu  grâce  aux  exercices  eflec 
devant  la  glace.  Thoma- 


618)  Sujet  présentant  simultanément  un  Tic,  un  Spasme  Facial 
des  Mouvements  Choréiiormes,  par  Alfiieu  Gordon.  Philadelima 
loi/ical  Society,  27  octobre  1911.  Journal  of  Nervons  and  Mental  Uisease, 
mars  1912. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  38  ans,  de  souche  névropathique  et  l^i-même 
nerveux.  Son  tic  facial  est  typique  ;  il  siège  du  côté  gauche  de  la  face, 
fecte  pas  un  groupe  musculaire  d’innervation  déterminé  et  peut  être  susp 
pendant  quelque  temps  par  action  de  la  volonté. 
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Le  spasme  est  de  ceux  décrits  par  Meige  sous  le  nom  de  spasme  facial  mé- 
Le  pharynx  et  le  larynx  participent  au  spasme  qui  se  montra  à  la  suite 
m  traumatisme  subi  à  l’âge  de  8  ans.  Le  spasme  est  donc  très  ancien,  alors 
lue  le  tic  est  récent.  Enfin  le  malade  présente  aussi  des  mouvements  choréifor- 
"lue  dans  les  membres.  Thoma. 


PSYCHIATRIE 


ÉTUDES  GÉNÉRALES 

Médecine  légale 

'SIS)  La  nouvelle  Loi  sur  le  Régime  des  Aliénés,  par  Paul  Sthauss,  Revue 
de  Psychiatrie,  t.  .Wll,  n"  d,  p.  92-H7,  mars  dfild. 

Lien  que  la  loi  de  1838  sur  le  régime  des  aliénés  ait  été  à  la  fois  une  loi  de 
Pulice,  de  protection  et  d’assistance,  qu’elle  ait  constitué  en  notre  pays  un  pro- 
S'ès  i-éei  et  considérable  et  que  ce  soit  sur  elle  qu’ont  été  calquées  la  plupart  des 
8'Siations  étrangères,  et  qu’elle  ait  subi  victorieusement  l’épreuve  du  temps,  il 
meilleures  lois  comme  de  tout  en  ce  monde,  où  les  conditions  de 
se  transforment  constamment.  Ce  qui  suffisait  hier  n’est  qu’un  pis-aller 

Aujourd’hui. 

L  importait  de  reviser  la  loi  de  1838  et  de  la  mieux  adapter  aux  nécessités 
Modernes.  L’intervention  des  tribunaux  judiciaires  lors  de  l’internement  est 
U  mi  les  premières  d’entre  elles.  L’opinion  publique  la  réclame  itnpérieuse- 
nt.  Il  y  a  ijgy  toutefois  d’entourer  leur  intervention  do  précautions  tirées  des 
ments  de  la  cause  elle-même  en  tenant  compte  des  contingences;  bien  des 
•ades  ne  le  sont  que  d’une  manière  très  passagère.  Combien  de  citoyens  doi- 
'uur  internement  momentané  à  une  bouffée  qui  s’èlcindra  rapidement,  ne 
Usant  rien  derrière  elle  que  le  souvenir  d’une  heure  mauvaise, 
pùvient-il,  dès  lors,  de  saisir  les  tribunaux  pour  un  internement  de  courte 
ble^^’  A'*8mentanl  ainsi  le  nombre  de  ceux  qui  connaîtront  ces  accidents  péni- 
gu^’/iaquant  de  troubler  la  paix  d’une  famille,  ou  de  faire  perdre  à  son  chef 
l'iu^*  retour  à  ses  occupations  et  à  ses  travaux  ?  Aussi  l’auteur  pense-t-il  que 
^  ervention  des  tribunaux,  toujours  possible  s’il  y  a  quelque  crainte  de 
fait  *A*''’ation,  ne  sera  nécessaire  que  si  riniernement  a  duré  plus  de  six  mois  et 
^^•-raindre  une  affection  plus  durable  encore. 

*h>ti  d’éviter  que  des  individus,  de  ceux  qu’on  a  appelés  «  à  réactions 

ble  ”)  ne  traînent  leur  existence  inutile  de  l’asile  â  la  prison,  incapa- 

Pend*^^  occupation  suivie,  à  charge  à  la  société  pour  laquelle  ils  sont, 

IJ  leurs  heures  de  liberté,  de  redoutables  dangers, 
iri'e  ^  d’éviter  également  que  les  tribunaux,  après  avoir  acquitté  comme 

sup^.P°''®ables  des  individus  poursuivis  pour  crime  et  délits,  ne  les  remettent 
Ile  ^,'ALarnp  en  liberté  ;  il  faut  éviter  également  que  d’autres,  dirigés  sur  l’asile, 
l’endus  à  la  liberté,  peu  de  temps  après,  dès  que  le  délire  est  passé, 
Q  '1'^®  la  guérison  est  incomplète. 

<les  préoccuper  de  maintenir  â  l’asile  des  êtres  inadaptables  à  la  vie 

alj^*?A*àtés  modernes.  Par  contre,  il  importe  de  ne  pas  laisser  en  prison  des 
a  condamnés  par  raègarde,  ou  des  condamnés  devenus  malades  en  cours 
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de  peine  ;  l’examen  psychiatrique  dans  les  prisons  contribuera  puissamment  à 
prévenir  ces  erreurs. 

Le  texte  de  M.  Strauss  consacre  d’autres  améliorations  importantes.  Le  con¬ 
trôle  sera  étendu,  en  vue  de  la  sauvegarde  de  la  liberté  individuelle,  en  dehors 
des  asiles  et  des  maisons  privées  spécialement  affectées  nu  traitement  des  alié¬ 
nés,  aux  établissements,  quels  qu’ils  soient,  dans  lesquels  une  forme  quel' 
conque  d’aliénation  mentale  est  traitée. 

Les  départements  astreints  à  créer  un  établissement  public  ou  à  s’entendre 
avec  l’établissement  public  d’un  autre  département,  dans  le  délai  de  dix  an®! 
pour  le  traitement  des  aliénés  proprement  dits,  sont  autorisés  à  s’unir  peu'' 
créer  des  asiles  spéciaux  destinés  aux  chroniques,  aux  épileptiques,  aux  idiots, 
aux  alcooliques,  aux  aliénés  vicieux  ou  difliciles. 

13e  même,  les  départements  sont  autorisés  à  organiser  des  colonies  familial®® 
et  l’assistance  à  domicile  pour  cette  catégorie  de  malades. 

A  l’avenir,  trois  modes  de  placement  seront  envisagés  :  le  placement  demano 
à  la  requête  de  la  famille  ou  d’un  tiers,  le  placement  ordonné  sur  l’initiative  o® 
l’autorité  administrative  ou  judiciaire,  le  placement  volontaire  ou  persono® 
provoqué  par  le  malade  lui-même. 

Avec  les  réformes  projetées,  la  vie  intérieure  des  asiles  sera  améliorée,  1®“^ 
encombrement  s’atténuera  et  finira  par  disparaître,  les  chefs  de  service  ne  s® 
verront  plus  obligés  d’éparpiller  leurs  efforts  et  leurs  soins  et  bientôt  laprati<l“® 
de  l’alitement,  universellement  généralisée,  achèvera  d’apporter  dans  les  établi® 
sements  de  traitement  des  affections  mentales  plus  de  douceur  encore.  Lejnomb®® 
et  la  proportion  des  guérisons  augmenteront  à  mesure  que  les  asiles  seront 
moins  en  moins  des  garderies  et  de  plus  en  plus  des  hôpitaux  de  Iraitemen  • 
Des  établissements  et  des  modes  spéciaux  mieux  adaptés  aux  besoins^®® 
malades,  telles  les  colonies  fatniliales,  tels  les  asiles  et  les  quartiers  spécial!®^®' 
compléteront  le  cycle  de  l’assistance  médicale  aux  aliénés,  diversifiée,  assoupli®' 
à  la  fois  moins  coûteuse  et  moins  sévère,  s’éloignant  le  plus  possible  du  régi®® 
répressif  pour  se. faire  préventive  et  secourable. 

l'üur  atteindre  ce  but,  la  sélection  des  aliénés  criminels,  faite  dès  l’audien®®J 
la  création  d’asiles  de  sûreté,  qui  s’imposent  comme  une  nécessité  de  jusH®®  _ 
d’ordre  public,  ainsi  que  l’examen  de  psychiatrie  des  prisons  terminent  le® 
|)o.sitions  relatives  aux  personnes.  _  .j 

Kn  ce  qui  concerne  les  biens,  le  régime  protecteur  de  la  fortune  des  al' 
est  renforcé,  et  la  commission  de  surveillance  étend  son  action  tutélaire 
malades  placés  dans  les  établissements  privés.  j 

C'est  en  conciliant  les  garanties  de  la  liberté  individuelle  avec  les 
de  la  sécurité  publique  et  en  perfectionnant  sans  cesse  les  procédés  et 
méthodes  du  traitement  de  l’aliénation  mentale,  que  l’assislance  aux  ali® 
curables  ou  incurables,  se  fera  chaque  jour  plus  humaine  et  plus  victorien®®' 

E.  Fbindei- 

.520)  Du  Droit  de  Vis’tte  des  parents  ou  amis  aux  Aliénés 
Un  Arrêt  de  la  Cour  de  Cassation,  par  Victor  I'aram-  (de  'loulo 
Annutea  médico-psijcholofjiquas,  an  LXX,  n"  2,  p.  188-19:t,  février  1912. 

L’auteur  estime  que  les  visites  des  parents  aux  internés,  dans  le  plein 
délire,  peuvent  ne  pas  faire  de  mal  mais  ne  font  jamais  de  bien. 
les  visites  de  certaines  personnes  sont  nettement  pernicieuses,  et  le  m  j 
traitant  a  le  droit  et  le  devoir  de  les  interdire.  L’auteur  reproduit  le  jug 


la  Cour  de  Cassation  confirmant  ses  vues  dans  un  cas  où  ce  droit  lui  fut  con¬ 

testé  -  I. 

E.  fKINDEL. 

l’Iiiternement  des  Anormaux  Constitutionnels.  Asiles  de 
Sûreté  et  Prisons  d’État,  par  I'aui.  .SÉiuia  x  et  I.ucikx  Lidkut.  Archives 
^Anthropologie  criminelle,  t.  XXVII,  p.  :î42-;161,  2.1  mai  1912. 

Dans  la  catégorie  des  éléments  antisociaux  dits  anormaux  constitutionnels 
Prennent  place  les  pcrsonnalilés  psychopathiques,  les  fous  moraux,  les  crimi- 
nels-nés,  les  sujets  à  responsabilité  atténuée,  les  individus  en  état  dangereux 
permanent,  les  instables,  en  un  mot  tous  les  inadaptés,  de  [lar  leurs  lacunes 
'ébrales  constitutionnelles,  au  milieu  social.  Longtemps  et  souvent  encore 
vOuedhiii,  confondus,  tantùt  avec  les  aliénés,  tantôt  avec  les  criminels,  les 
anormaux  constitutionnels  méritent  une  place  à  part,  nettement  délimitée  ;  et 
a®  a  non  seulement  en  vertu  de  considérations  théoriques,  mais  du  point  de  vue 
a  In  criminologie  réaliste  qui  réclame  pour  eux  une  prophylaxie,  une  répres- 
a>on  et  une  assistance  spéciales.  Ces  anormaux  ne  sont  en  efl'et  à.  leur  place  ni 
ans  les  prisons  ni  dans  les  a.'^iles  d’aliénés  ;  comme,  d’autre  part,  ils  sont 
ancore  moins  à  leur  place  dans  la  société,  des  mesures  de  sûreté  sont  nécessaires 
soient  spécialement  adaptées  à  leur  état  mental. 

Da  nécessité  où  se  trouve  la  société  de  se  protéger  contre  les  réactions  agressives 
e  ces  psychopathes  malfaisants  exige  des  mesures  spéciales.  Pour  ces  sujets,  il 
aat  nécessaire  de  créer  des  établissements  spéciaux  ou  asiles  de  sûreté.  Ces 
^ûoimaux  constitutionnels  soni  pour  la  plupart  des  dégénérés.  Leur  état  mental 
®  caractérisé  par  la  déséquilibration  psychique,  l’instabilité,  la  faiblesse  de  la 
onté,  1  appétit  pour  les  toxiques,  et  par  l’explosion  d’impulsions  dangereuses 
eus  l’influence  du  moindre  excès  alcoolique  ou  d’un  état  passionnel.  Ces  ina- 
®Ptés  ne  sont  ni  des  ivrognes,  ni  des  vicieux  simples,  ni  des  simulateurs,  ni 
délinquants  vulgaires  pouvant  être  modifiés  par  les  mesures  pénales  ordi- 
*®s.  Et,  cependant,  ils  encourent  de  nombreuses  condamnations  (ivresse, 
®udiciié,  vagabondage,  etc.)  et  de  nombreux  internements. 

Cl  la  présence  dans  les  services  ordinaires  de  ces  sujets  anormaux  vicieux, 
c®s  délinquants  d’habitude,  de  ces  criminels  nés,  a  de  graves  inconvénietits 
ur  ceux  qui  voient  dans  les  asiles  autre  chose  qu’une  garderie  d'incurables  et 
*  feulent  leur  maintenir  (ou  leur  donner)  le  caractère  d’un  hôpital  pour  le  trai- 
^jnent  des  maladies  du  cerveau.  Ces  individus  ne  sont  pas,  en  effet,  des  malades 
P'’ccis  de  ce  vocable,  c’est-à-dire  des  êtres  jusque-là  normaux,  dont  un 
''leiit  troubler  le  fonctionnement  physiologique  du  cerveau,  accident 
equel  la  thérapeutique  peut  avoir  prise.  Ce  sont  des  anormaux,  des  infirmes 
lo  des  monstres  au  sens  tératologique  du  mot,  des  sujets  dont  le  déve- 

psychique  a  subi  un  arrêt  définitif,  et  qu’on  ne  peut  mieux  comparer 
malheureux  qui,  nés  aveugles,  sourds-muets  ou  porteurs  de  qnel(|ue 
ne  peuvent  être  considérés,  à  proprement  parler,  comme  des 

itn^  cérébrale  des  dégénérés  malfaisants,  qui  en  fait  des  êtres  pervers, 

et)  suggestibles,  dangereux,  in.idaptés  aux  conditions  actuelles  de  la  vie 

celle  infirmité  nécessite  des  mesures  préservatrices  et  d’élimination, 
et  est  dans  des  établissements  spéciaux  où  ils  trouveront  une  discipline 

^®n  i  ^  jeunes,  une  éducation,  un  dressage  qui  pourront  annihiler  leurs 
uialfaisantes.  Mais  qu’on  ne  les  répartisse  pas  dans  les  services 
nés  ordinaires,  au  milieu  de  sujets  atteints  d’affection  du  système  nerveux. 
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qui,  eux,  sont  des  malades,  et  doivent  être  traités  dans  un  hôpital  exclusive¬ 
ment  réservé  au  traitement  des  maladies  mentales. 

Or,  cet  asile  de  sûreté,  qui  paraît  nécessaire  aujourd’hui,  existait  autrefois. 
Les  victimes  des  persécutions  religieuses  et  des  vengeances  privées  ne  formaient 
à  la  Bastille  qu’une  infime  minorité.  C’est  sur  le  sort  de  criminels  de  droit 
commun,  de  scélérats  et  d’escrocs,  d’avorteuses  et  d’empoisonneuses,  de  sodo¬ 
mistes  et  de  régicides,  de  dégénérés  malfaisants,  d’anormaux  constitutionnels, 
d’aliénés  criminels,  qu’on  a,  pendant  plusieurs  générations,  apitoj'é  les  âmes 
sensibles. 

La  fameuse  prison  d’Ltat  de  l’ancien  régime  était  proprement  cet  asile  de 
sûreté  que  réclament  les  criminologistes  et  les  psychiatres  du  vingtième  siècle. 
Comme  cela  se  produirait  dans  le  cas  d’un  asile  de  sûreté,  la  sentence  indéter¬ 
minée,  qui,  actuellement,  recueille  les  suflragcs  d'un  grand  nombre  de  crimino¬ 
logistes,  était  la  règle  à  la  liastillo  et  dans  les  prisons  d’Ktat. 

La  liastille,  si  elle  a  eu  ses  victimes,  n’en  a  pas  moins  rendu  des  services 
considérables.  Pendant  plus  de  deux  siècles  elle  a  rempli  une  fonction  de  défense 
et  de  préservation  sociales,  comme  prison  d’Ltat,  prison  de  droit  commun,  enfin 
comme  asile  de  sûreté  pour  certains  aliénés  et  nombre  d’anormaux  constitution¬ 
nels  La  liastille  était,  h  la  fois,  tout  cela,  parce  que  jadis  il  n’y  avait  pa®> 
comme  de  nos  jours,  une  série  d’établissements  différenciés  pour  les  diverses 
catégories  d’éléments  antisociaux.  Elle  retenait,  sous  ses  verrous,  indistincte 
ment,  tous  ceux  qui  compromettaient  la  sécurité  de  l’Etat  ou  des  particuliers. 

La  destruction  de  (a  liastille  a  privé  la  société  d’un  organe  des  plus  utiles.  _ 

Des  éléments  antisociaux  que  détenait  jadis  la  liastille,  la  plupart,  pour 
la  psychiatrie,  la  médecine  légale  et  la  justice  contemporaine  rivalisent  de  f<d' 
blesse,  ne  tardent  pas  à  sortir  dns  prisons  ou  des  asiles,  quelque  manifeste  qu® 
soit  leur  état  dangereux,  liendus  à  la  société,  abusant  de  la  quasi-impunité  5®' 
leur  est  acquise,  ils  remplissent  leur  fonction  d’éléments  parasites,  pathogènes» 
destructeurs,  éminemment  dangereux  pour  l’individu,  la  famille  et  tout  1  org® 
nisme  social.  Magistrats,  criminologistes,  experts,  médecins  aliénistes  o 
observé  d’innombrables  exemples  de  ces  dégénérés  malfaisants,  radicaleme^^ 
inadaptés  au  milieu  social,  mais  contre  lesquels  la  société  n’a  pas  encore  su 
prémunir  d’une  façon  efficace,  'fous  reconnaissent  la  part  prépondérante  q 
revient  à  ces  anormaux  antisociaux  dans  la  multiplication  des  crimes  et  déli  » 
et  que  l’a[)plication  de  la  responsabilité  atténuée  ne  fait  qu’exalter  leur  yiru 
lence.  La  sentirnentalilé  qui  sévit  depuis  un  siècle  leur  laisse  le  champ  •* 

Qui  dit  responsabilité  atténuée,  dit  atténuation  de  la  répression,  accroisseme 
de  l’état  dangereux. 

Aussi  faut-il  attendre  l’heure  où  l’opinion,  mieux  éclairée  et  pénétrée  de 
nécessité  de  l’adaptation  de  la  répression  sociale  à  l’individualité  du  dôlinqu® 
permettra  d’ouvrir  des  asiles  de  sûreté.  Par  ces  établissements  spéciaux, 
société  sera  défendue  contre  les  réactions  dangereuses  des  anormaux  cons 
tionnels,  sans  que  la  liberté  individuelle  soit  en  péril  grâce  â  l’intervention 
tribunaux  pour  l’admission  et  la  sortie  des  internés.  Il  est  nécessaire,  à  u 
société  qui  veut  vivre  une  vie  normale,  d’ètre  armée  contre  les  *.i,e 

sociaux  :  qu’elle  retienne  donc  la  leçon  des  faits  que  lui  apporte  la  vie  de  chaq^_^ 
jour,  qu’elle  comprenne  aussi  celle  que  lui  donne  l’histoire  de  la  Bastille  e 
sagée  au  point  de  vue  de  la  psychiatrie  contemporaine. 


E.  Fkindel. 
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S22)  Des  mesures  à  prendre  à  l’égard  des  Enfants  Délinquants  men¬ 
talement  anormaux,  par  I’aul-Boncour.  L’Enfance  anormale,  n“  p.  35-()2, 
février  19i2. 

L’arriéré  et  l’instable  n’ont  pas  la  même  tendance  à  se  pervertir. 

Quand  l’intcdligence  est  très  diminuée,  ce  qui  survient  dans  des  cas  d’arriéra- 
fion  profonde,  aucun  frein  n’existe.  Ces  anormaux  commettent  les  fautes  avec 
'unocence.  Leur  volonté  inexistante  ne  peut  réprimer  leurs  instincts  et  leurs 
^uipulsions  ;  ils  y  obéissent  passivement. 

Dans  les  formes  moyennes  et  légères  de  l’arriération,  les  conditions  qui  pro¬ 
duisent  le  délit  sont  identiques  à  celles  qui  le  provoquent  chez  un  enfant  normal 
®yant  un  développement  mental  analogue.  Ce  qui  constitue  l’anomalie,  c’est 
'"«iistence  chez  un  adolescent  d’une  façon  d’agir  réservée  à  des  enfants,  c’est  de 
^uir  un  grand  enfant  se  pervertir  comme  un  petit  enfant.  L’arriéré  ayant  une 
évolution  mentale  en  retard  de  deux  à  cinq  ans  conforme  à  ses  actes  à  sa 

”>enlalité. 

Malheureusement,  les  parents  et  les  éducateurs,  ne  se  rendant  pas  compte  de 
état,  considèrent  et  traitent  l’enfant  comme  un  sujet  normal.  Doux,  soumis, 
’^ulléable,  affectueux,  l’arriéré  est  sympathique,  et  quoiqu’il  n’apprenne  rien 
classe,  .sa  présence  ne  gêne  pas  et  sa  tranquillité  le  garde  d’un  renvoi  qui 
Blette  l’instable.  Toutefois,  comme  il  a  horreur  de  l’effort  et  comme  il  redoute 
'cs  punitions  qu’on  lui  inflige  perpétuellement  pour  une  paresse  qui  n’est  que  de 
'  '*fipuissance  mentale  méconnue,  il  lui  arrive  de  manquer  l’école,  si  personne 
'’y  mène.  Pendant  ce  temps  il  flâne  ou  dort  sur  un  banc,  et  rentre  conscien- 
'^fcusement  à  l’heure  des  repas. 

Si  l’arriéré  tranquille  se  pervertit,  c’est  sous  l'influence  de  camarades  qui 
entraînent  et  qui,  mettant  à  profit  sa  crédulité  et  son  intelligence  déficiente, 
font  accomplir  des  actes  délictueux. 

Spontanément  l’arriéré  ne  commet  pas  de  violences  et  vole  rarement  ;  il  se 
’‘vi'e  plutôt  à  la  mendicité,  s’il  a  besoin  de  quelques  sous,  et  cela,  parce  qu’il 
n®  Sait  pas  accomplir  tous  les  petits  travaux  qui  sont  à  la  portée  des  enfants 
éLrouillards  et  actifs. 

Le  mécanisme  de  la  viciation  de  l’instable  est  différent  ;  résistant  difficile- 
'?*®'dé8es  désirs,  ne  pouvant  pliera  aucune  discipline,  cet  anormal,  après  avoir 
'’équènté  plusieurs  écoles,  linit  [lar  ne  plus  aller  en  classe.  Le  vagabondage 
‘'®vient  son  état  habituel  et  préféré,  car  il  satisfait  son  besoin  de  mobilité  et  de 
'Rangement.  L’instable  ne  revient  pas  toujours  au  domicile  paternel  pour  les 
'®Pes  ;  il  rentre  dans  la  nuit  ou  découche  durant  plusieurs  jours.  Natiirelle- 
au  cours  de  ses  promenades,  l’instable  est  plus  apte  qu  aucun  autre  à 
®”"tracter  de  mauvaises  habitudes  et  à  ne  résister  à  aucune  tendance.  Cet 
^'Ht  est  donc  particulièrement  vulnérable  en  raison  de  son  déséquilibre  ner- 
'««X  et  de  son  impulsivité. 

outefois,  il  serait  erroné  de  croire  que  les  sentiments  moraux  font  défaut 
J  les  instables.  Mais  livrés  k  eux-mêmes,  ils  s’abandonnent  à  de  mauvaises 
J  fleentations  et  à  l’alcool,  et  alors  leurs  défauts  s’amplifient,  leur  irritabilité 
^•^croît,  leurs  sentiments  moraux  s’émoussent  et  finissent  par  disparaître. 
Suivi  des  instables  pendant  plusieurs  années,  l’auteur  a  assisté  aux  étapes 
eup  viciation  :  l’immoralité,  inconnue  au  début,  s’installait  progressivement. 
l’Intelligence  subissait  le  contre-coup  de  cette  vie  déréglée  et  se  désé- 
de  plus  en  plus.  Chez  les  instinctifs,  l’alcool,  les  disputes,  les  exci- 
font  surgir  des  impulsivités  dangereuses  :  des  actes  de  brutalité  et  de 
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cruauté  apparaissent  et  ne  s’expliquent  que  par  la  désorganisation  mentale 
résultant  d’une  ambiance  malsaine. 

En  somme,  chez  tous  ces  sujets  la  perversion  est  en  partie  acquise.  Certes, 
chez  tous  il  existe  un  terrain  propice  et  même  chez  quelques-uns  des  prédispo¬ 
sitions  au  délit,  mais  les  tendances  peuvent  rester  latentes  ou  négligeables  si 
aucun  agent  provocateur  ne  favorise  leur  éclosion  ou  leur  développement. 

A  côté  de  ce  type  vicié,  il  existe  aussi  un  type  vicieux,  c’est-à-dire  présentant 
manifestement  une  perversion  congénitale  des  instincts.  I.es  vicieux  offrent,  et 
cela  des  le  jeune  âge,  des  tendances  navrantes.  Alors  que  chez  les  autres  anor¬ 
maux  l’éducation  spéciale,  les  exemples,  les  exhortations,  les  louanges  et  les 
reproches  apportent  un  fonda  de  moralité,  alors  qu’il  en  résulte  de  l’amour- 
propre  et  des  sentiments  altruistes,  chez  un  vicieux  ne  se  rencontrent  qu’égoïsnie, 
qu’impulsions  mauvaises,  qu’absence  d’émulation. 

Naturellement  des  états  d’arriération  et  d’instabilité  ne  peuvent  qu’accentuer 
la  viciation  congénitale  et  diminuer  les  chances  d’une  éducation  réformatrice! 
mais  la  perversion  de  la  nature  des  amoraux  constitue  la  note  dominante  et 
ne  paraît  en  relation  directe  ni  avec  le  milieu  habituel,  ni  avec  les  défectuosités 
mentales  :  arriérés  d’intelligence,  de  tels  enfants  ont  en  outre  un  arrêt  de 
leur  croissance  morale.  E,  Feindbl. 

52:t)  La  Responsabilité  atténuée  et  sa  Sanction  pénale,  par  Victor 
Pah.v.nt.  Annales  médico-psychologiques,  an  LX.X,  r,“  4,  p.  4:19-488,  avril  1912. 
Toufee  qui  a  été  dit  en  fait  d’atténuation  de  la  responsabilité  s’applici*’®’ 
non  aux  malades  atteints  à  un  degré  et  sous  une  forme  quelconque  d’aliénation 
mentale,  mais  à  ces  individus  qui,  étant  sur  les  confins  de  l’aliénation  mentale, 
n’y  sont  pas  encore  entrés,  et  qui,  sans  être  des  aliénés,  n’ont  pas  non  plus  une 
parfaite  intégrité  de  leur  système  nerveux  ou  de  leurs  facultés  mentales. 

I.a  notion  de  la  responsabilité  atténuée  est  ainsi  bien  posée;  elle  est  entrée 
dans  le  domaine  des  faits  précis,  et  l’on  voit  nettement  quels  sont  les  individu® 
auxquels  elle  s’applique.  Il  reste  à  reconnaître  que  ces  sujets,  n’étant  pas  abeU' 
lumerit  irresponsables,  doivent  être  considérés  comme  responsables  et  pun'® 
comme  tels.  Etant  sur  les  confins  de  la  maladie  mentale,  peut-être  au  morneU 
dy  entrer,  ils  doivent  en  être  détournés  par  tous  les  moyens  possibles  * 
ramenés,  autant  qu’il  se  peut,  du  coté  de  la  saine  raison.  E.  Feindbl- 

.824)  Sur  la  Comparution  en  justice  d’ Aliénés  Internes,  prévenus  de 
Crimes  ou  de  Délits,  par  Thknki.  et  Vigouhoux.  Soc.  médico-psychologi^l^^^ 
24  février  et  :il  mars  19i;t.  Annales  médico-psychologiques,  )>.  322  et  449,  mars® 
avril  19i;t. 

Les  auteurs  font  connaître  les  cas  où  ils  ont  été  appelés  à  donner  leur  a''’* 
sur  la  comparution  devant  le  tribunal  de  malades  internés,  inculpés  de  crii»® 
ou  de  délits  commis  avant  le  début  de  leur  maladie  mentale. 

E.  Fbindel. 

328)  Une  Expertise  pour  Conseil  de  Guerre,  par  Hiautk  (de  Nante®)’ 
Annales  médico-psychologiques,  an  LXX,  n»  2,  p.  106-187,  février  1912. 
Intéressante  observation  concernant  un  dégénéré  héréditaire,  débile 
et  délirant,  épileptique  et  dément  dans  le  sens  du  Code  pénal.  Cet  irrespob»®  ^ 
avait  déjà  été  condamné,  par  les  tribunaux  militaires,  pour  faits  anàlogu®® 
ceux  qui  motivèrent  sa  seconde  affaire.  E. 
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S26)  Un  Acte  de  Vandalisme  au  Louvre.  État  Mental  de  son  auteur, 

par  J.  lio.NNET,  Soô.  médicü-psycJiolMjique,  25  novembre  1012.  Annales  mèdico- 
P^ychologiques,  p.  55(i,  décembre  1912. 

L’expertise  conclut  à  la  dégénérescence  mentale  avec  idées  mystiques,  idées 
persécution  et  interprétations  délirantes  de  l’auteur  de  l’acte.  Cette  femme 
6st  irresponsable  et  doit  être  internée.  E.  Fkinuel. 

^^7)  Contribution  à  l’étude  des  Attentats  Simulés  et  du  Ligotage, 

par  Lucien  Lauiueek.  Annales  médieo-psjiclioloqiqaes,  an  L.K.M,  n”  11,  p,  299-010, 
«lars  1910. 

Lne  des  particularités  les  plus  intéressantes  des  attentats  simulés  est  la  très 
Srande  fréquence  du  ligotage.  Le  ligotage  se  présente  dans  des  conditions  telles 
Jlàe  l’attention  doit  toujours  être  éveillée  sur  la  capacité  mentale  de  la  victime, 
arsque  le  ligotage  et  le  ligoté  constituent  les  seuls  éléments  du  délit  ou  du 
^rime.  Deux  cas  peuvent  se  présenter,  suivant  que  l’on  se  trouve  en  présence 
une  personne  vicieuse,  mue  par  le  désir-maladie  de  se  rendre  intéressante  ou 
attirer  l’attention  sur  elle,  ou  qu’on  se  trouve  en  présence  d’un  névropathe, 
*'ncére  dans  sa  tromperie,  victime  de  son  imagination.  C’est  un  cas  se  rappor- 
.'’-ut  à  cette  dernière  forme  que  l’auteur  relate  ici.  Dans  le  cas  particulier,  la 
J(!une  lille  hystérique,  lymphatique  et  prétuberculeusc  était  d’autant  plus  portée 
jouer  son  rêve  qu’elle  ôtait  aux  approches  de  sa  période  menstruelle. 

E.  E. 


”)  Rapport  Médico-légal  sur  l’État  Mental  d’un  Hystérique  accusé 
quinze  Attentats  à  la  Pudeur  avec  violence,  par  Hans  Sghmid 
huisAN  (de  Lausanne).  Annales  médico-psycholoijiques,  an  LXXl,  n”  1,  p.  23-35, 
janvier  1913. 

Expériences  d’association  chez  l’inculpé  atteint,  d’après  l’auteur,  de  démence 


Eystéi 

'‘élit! 


u’ique.  L’hystérie  existe  chez  lui  depuis  l’enfance  et  existait  donc  lors  des 
<îui  lui  sont  reprochés. 


'die  ne  le  mettait  pas  hors  d’état  d’apprécier  la  portée  et  la  moralité  de  scs 
U®,  naais  elle  l’empêchait  de  réagir  contre  son  instinct  sexuel  comme  un 
umme  normal  l’aurait  fait. 

fut  alors  interné  par  decision  du  Conseil  d’Etat.  Le  malade  se  conduit 
uomme  un  hystérique.  Cependant  sa  place  n’est  pas  dans  un  asile  d’alié- 
elle  est  encore  moins  dans  un  pénitencier;  ce  malade  devrait  être  interné 
®  cet  asile  intermédiaire  que  Lombroso  réclamait  déjà  en  1875  et  dont  les 
•'Ctuatres  de  tous  les  pays  voient  de  plus  en  plus  la  nécessité. 


Rn  cas  d’Uranisme.  Crime  Passionnel  commis  par  l’Inverti. 
*'®®®iàtation  de  malade,  par  11,  Colin.  Soe.  niédico-psyeholoyique,  30  dé- 
uibre  1912.  Annales  médico-psycholoyiques,  p.  09,  janvier  1913. 

et  et  curieuse  observation  de  cet  inverti,  ayant  bénéficié  d’un  non-lieu 

pj  ..'f'^ustré  à  l’asile.  A  ce  propos,  se  pose  la  difficile  question  du  maintien  à 
v^i’ ®  '^’un  sujet  qui  n’a  jamais  déliré.  A  la  réflexion,  M.  Colin  a  pu  se  con- 
tfj  flue,  devant  la  complète  transformation  de  la  personnalité  du  sujet, 
eon  !T!‘''’^ution  absolument  indépendante  de  sa  volonté,  il  est  impossible  de  le 
comme  un  homme  normal,  comme  un  homme  ordinaire.  M...  est 
®uime,  il  a  commis  un  crime  de  femme,  il  y  a  chez  lui  une  malformation 
®eVlIE  NUUIIOLÜUIQUIS.  31 
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originelle  qui  devait  donner  à  rédécliir  à  l’expert,  et  il  est  infiniment  probable 
qu’à  défaut  de  ce  dernier,  le  défenseur  n’aurait  pas  manqué  de  la  relever  devant 
le  jury. 

L’internement  se  justifie  donc,  môme  si  l’on  néglige  les  antécédents  nerveux» 
les  habitudes  alcooliques  invétérées  constatées  chez  les  parents. 

E.  Kisindel. 


5:î0)  utilisation  de  deux  Débiles  pour  commettre  des  Escroqueries  et 
des  Tentatives  de  Chantage  dans  les  milieux  religieux,  par  IIiuanb 
et  Vi.NciiON.  Hidl.  de  lu  Suc.  clinique  de  Méd.  mentale,  janvier  1913,  p.  l-i-2(i. 

MM.  lliuAND  et  ViNCHON  montrent  deux  malades  intéressantes  par  leurs  réac¬ 
tions  médico-légales.  L’une  est  devenue  la  maîtresse  d’un  prêtre  défroqué  qui 
l’a  utilisée  pour  commettre  de  très  nombreuses  escroqueries.  Elle  a  manifeste 
dés  sa  première  enfance  une  tendance  au  vol  remarquable  ainsi  que  de  nom¬ 
breuses  perversions  instinctives.  Plus  tard,  elle  a  opéré  pour  son  propre  compt® 
avant  d’être  la  maîtresse  et  la  complice  do  l’ex-ahbé.  Cette  malade  est  ininli' 
midable,  a  passé  la  moitié  de  sa  vie  entre  lu  maison  de  santé  et  la  maison  é® 
flétention  et  pour  elle  se  pose  la  (luestion  de  l’asile-prison. 

La  seconde  a  fait  chanter  un  prêtre  (|n’elle  avait  réussi  à  compromettre  g®®' 
vement  ;  elle  y  fut  poussée  par  un  individu  qu'elle  entretenait,  et  peut-étr® 
aussi  par  sa  famille,  car  celle-ci  a  plus  ou  moins  profité  de  la  situation  ®t 
réclame  sa  sortie  avec  insistance.  Elle  n’a  pas  été  poursuivie,  parce  qu’il  n’y  ® 
pas  eu  de  plainte;  mais  il  est  probable  que  si  cela  avait  été,  l’action  de  la  pe'”® 
aurait  pu  être  salutaire. 

Ces  malades  sont  à  rapprocher  des  amoureuses  de  prêtres,  car  elles  n’onl 
commis  leurs  délits  que  dans  des  milieux  religieux  et  avec  la  complicité  é® 
gens  qui  en  font  partie.  Elles  constituent  un  des  dangers  qui  menacent  I®® 
ecclésiastiques  et  amènent  la  justice  a  intervenir  dans  le  monde  qui  vit  autou® 
des  églises  et  parmi  lequel  se  glissent  toujours  des  malades  et  des  malfaiteu®®' 

E.  F. 


î)31)  Affaire  médico-légale.  Simulation.  Présentation  de  l’inculpé,  P®'' 

I.kghas  Bull,  de  la  Sue.  clinique  de  Méd.  mentale,  décembre  1912,  p.  327-340. 

Il  s’agit  ici  d’un  cas  de  simulation  soutenue  sans  aucune  défaillance  pend»®^ 
prés  de  huit  mois  consécutifs,  et  qu’a  méconnue  une  expertise  médico-lég®*®  , 
suivie  d’une  ordotinance  de  non-lieu.  D’après  l’expertise,  t  le  prévenu  était  u® 
malade  aliéné  à  interner  dans  un  asile  spécial,  les  troubles  mentaux  ne  rentra® 
dans  aucune  catégorie  connue  et  les  facultés  intellectuelles  ayant  subi  un  aff®' 
blissement  global  » . 

Le  sujet  est  un  individu  à  passé  judiciaire  chargé  qui,  avec  un  de  ses 
rades,  avait  très  habilement  combiné  et  préparé  un  guet-apens  dans  lequel  éla 
tombé  un  bijoutier  porteur  pour  une  dizaine  de  mille  francs  de  bijoux.  Le  couP 
ne  réussit  qu’à  moitié.  Les  malfaiteurs  se  sauvèrent  dans  la  rue  et  l’individ® 
question  fut  appréhendé.  Il  com[iarut  d’abord  devant  un  commissaire  de 
et,  plus  lard,  devant  un  juge  d’instruction  qui  l’inculpaVlc  tentative  de  ^ 
de  complicité.  Interrogé  successivement  par  ces  deux  magistrats,  l’incu  P 
répondit  très  lucidement,  mais  en  donnant  un  faux  état['civil  etj  un  faux  noi®- 
Puis  lorsque  le  juge  lui  démontra  la  supercherie,  il  devint  subitement 
depuis  se  cantonna  dans  un  mutisme  permanent  et  irréductible.  Le  systém® 
simulation  reposait  sur  trois  éléments  principaux  ;  un  mutisme  dépourvu 
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^araclères  morbides  ;  un  marmottement  imperceptible,  à  peine  distinct,  et  une 
“éambulation  sur  un  trajet  invari.ible  le  long  du  mur  de  la  chambre  ou  du 
®sbinet  médical.  Mais  à  diverses  reprises,  le  sujet,  ne  crojant  pas  être  surveillé 
vu,  fut  surpris  interrompant  sa  manœuvre  intentionnelle,  parlant  correctc- 
ne  marchant  plus  et  cessant  de  déambuler.  C’est  la  preuve  que  l’altitude 
affectée  était  intentionnellement  simulée  et  préméditée.  IC.  F. 

^^2)  Les  Aliénés  et  la  Justice  au  Chili,  par  Elias  MAi-muN.  La  Tribuna 
'ni'dica,  Santiago  do  Chili,  an  IX,  n“  Ef  et  14,  p.  .579  et  028,  1"  janvier  et  i"  fé¬ 
vrier  d9i;î. 

'î'Xposé  de  l’état  actuel  de  la  pratique  médico-légale  au  Chili  en  ce  qui  con- 
férne  les  aliénés,  l/auleur  estime  que  ceux-ci  ne  sont  pas  suffisamment  garan- 
et  il  réclame  ii  la  fois  la  généralisation  des  expertises  médicales,  un  institut 
Psychiatrique,  un  institut  criminologique  et  un  asile  spécial  pour  aliénés  cri- 

F.  Deleni. 


3)  Le  Physique  du  Criminel.  Communication  préliminaire  sur 
*  Examen  Physique  de  1  521  prisonniers  de  la  Maison  de  Déten¬ 
tion  de  l’État  de  Wisconsin,  par  Rock  Si.evsteh.  TIw  Journal  of  tlic  Ame- 
medical  Ansooialiou,  vol.  LX,  n"  18,  p.  1851,  3  mai  191.‘t. 


travail  inet  en  relief  le  fait  gén 
dés  que  l’on  désire  s’exprimer 


éral  de  l’infériorité  physique  du  criminel; 
avec  plus  de  précision,  'les  difdcultés  se 


Étude  statistique  de  la  Criminalité  juvénile  en  France,  par 

(i.  .Iacouiît’i'y.  Thèse  de  l.ijon,  1912,  95  pages,  Maloine,  éditeur. 

>>  faut,  pour  étudier  la  criminalité  juvénile  dans  la  statistique  donnée  par  le 
•“'Stère  de  la  justice,  distinguer  nettement  la  criminalité  des  mineurs  au-des- 
““s  de  16  ans  et  la  criminalité  des  mineurs  de  16  à  20  ans. 

^a  criminalité  des  mineurs  au-dessous  de  10  ans  reste  stationnaire  en  ce  qui 
“cerne  les  crimes-personnes.  Elle  diminue  dans  les  crimes-propriétés.  Elle 
Smente  lorsque  l’on  étudie  la  marche  générale  des  délits  (vols,  vagabondage, 
®“Qicité).  L’augmentation  du  nombre  des  délits  correspondant  fi  peu  prés  à  la 
*'*"*'*°“  •>“  nombre  des  crimes-propriolés,  la  criminalité  des  mineurs  au- 
^sous  de  10  ans,  est  aujourd’hui  comparable  à  ce  qu’elle  était  autrefois. 

/C  suicide  et  la  prostitution  sont  en  accroissement  marqué  aussi  bien  chez  les 
Curs  au-dessous  de  10  ans  ([ue  chez  les  mineurs  de  10  à  20  ans. 

.  ®  ““Pport  de  la  criminalité  des  mineurs  de  16  à  20  ans  à  celle  des  adultes 

®  peu  près  constant  en  ce  qui  concerne  les  crimes.  11  est,  par  contre,  en 
continuelle  pour  les  délits.  On  est  frappé  par  l’augmentation  consi- 
Vol  ^  '^**  •>““  délits  et  crimes  de  violence  (meurtres,  coups  et  blessures, 

,  >  •’eprochés  aux  mineurs  de  16  à  20  ans.  Leur  criminalité  s’accroît  et  devient 
grave. 

"•■•“•  in  ali  té  juvénile  est  fonction  de  la  récidive.  On  peut  établir  un  parallé- 
"Ou  f  ia  courbe  de  la  criminalité  des  mineurs  au-dessous  de  10  ans  et  la 
Üté  f**-*^^  criminalité  des  mineurs  de  16  à  20  ans,  en  ce  sens  que  la  crimina- 
<iati  ®  dans  l’un  et  l’autre  cas  augmente  et  ne  varie  que  par  les  ten- 

p®®  inipulsives  marquées  chez  les  mineurs  de  16  à  20  ans. 
iqjjj ^*P>‘“ation  de  cette  dilférence  de  car.aetère  se  trouve  dans  ce  fait  que  les 
®“rs  au-dessous  de  16  ans  et  ceux  de  10  à  20  ans  commettent  un  genre  de 
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méfaits  en  rapport  avec  leurs  qualités  physiques  et  morales,  le  milieu  où  ils 
vivent,  le  rôle  qu’ils  jouent  dans  la  société. 

L’étude  des  statistiques  permet  Je  se  rendre  compte  de  l’influence  prépondé¬ 
rante  sur  la  marclie  de  la  criminalité  do  certains  facteurs  sociaux  et  économi¬ 
ques,  tels  que  tuberculose,  alcoolisme,  misère,  etc.  1*.  Hociiaix. 


rjfiS)  Sur  la  Guérison  tardive  des  Accès  d’ Aliénation  mentale  :  à  prO' 
pos  du  Projet  de  Loi  sur  le  Divorce  pour  cause  d’ Aliénation  me»’- 
taie,  par  Calmettes  (de  Naugeat).  Société  niédico-pnnclwloijiiim'.  29  avril  Ul-*’ 
Annales  médico-psycliolü<ji<iues,  [i.  574,  mai  1912. 


Sept  observations  de  malades,  guéris  après  un  séjour  ii  l’asile  variant  enU 
cinq  et  quatorze  ans.  'l’outes  les  observations,  sauf  une,  rentrent  dans  le  cadr 
de  la  folie  maniaco-dépressive.  Sur  sept  observations,  il  y  a  six  femmes,  ce  qu| 
confirme  la  règle  classique  que  les  folies  maniaques  dépressives  sont  plus  Ion- 
gués  chez  la  femme  que  chez  riiornine;  ces  malades  ont  présenté  pendan 
longtemps  des  signes  d’incurabilité  et  le  praticien  aurait  été  logiquement  porte 
à  donner  un  diagnostic  très  sombre.  Dans  des  cas  particuliers,  si  la  question  du 
divorce  s’était  posée,  le  médecin,  en  portant  un  sombre  pronostic,  aurait  p“ 


être  très  nuisible  au  malade.  ,  . 

Ces  cas  ne  sont  que  des  exceptions  et  ils  n’infirment  en  rien  la  règle  gen  ' 
raie.  Mais  ils  comportent  les  conclusions  suivantes  :  pour  les  cas  do  fo 
maniaco-dépressive,  il  ne  faut  pas  se  bâter  de  prononcer  l’incurabilité  ;  cec^ 
est  surtout  vrai  pour  les  femmes,  qui  peuvent  guérir  malgré  que  la  maladie  dur 
depuis  très  longtemps  ;  un  léger  degré  d’affaiblissement  intellectuel  arrivan 
la  suite  de  ces  accès  prolongés  (affaiblissement,  d’ailleurs, dé  souvent  à  la  sénj 
lité)  ne  doit  pas  permettre  au  praticien  d’autoriser  la  rupture  du  lien  conjugu- 

Au  point  de  vue  spécial  de  la  loi  sur  le  divorce  pour  cause  d’aliénation  men¬ 
tale,  il  semble  que  l’on  ne  devrait  pas  faire  la  même  législation  pour  tous  le 
autres  cas  ;  pour  la  folie  maniaque  dépressive  en  particulier,  il  semble  que 
délai  de  trois  ans  doive  être  reculé.  l'--  Ieindei.. 


riflti)  Divorce  et  Aliénation  mentale.  Les  Maladies  Mentales  dues 
Mariage.  Le  Pronostic  de  l’Incurabilité,  par  Victoii  I'aiiant  (de  lo 
louse).  Annales  médico-psijclioloijiiines,  an  LXX,  n"  1,  p.  46-07,  juillet  1912. 

Au  point  de  vue  du  pronostic  de  l’incurabilité  des  maladies  mentales,  maint®* 

conditions  commandent,  toujours  et  partout,  la  plus  grande  réserve ,  il  est 

effet  impossible,  dans  nombre  de  cas,  même  au  médecin  aliéniste  le  plus  exp 
rimenté,  de  savoir  dans  quelle  mesure  et  dans  quelle  profondeur  les  facu  ^ 
mentales  sont  définitivement  altérées,  oblitérées,  perdues;  s’il  ne  veut  pas  se 
poser  à  des  décisions  qui  pourraient  avoir  des  conséquences  graves,  tant  P 
lui-même  que  pour  autrui  (responsabilité  du  préjudice  causé  par  ses 
tions),  le  médecin  aliéniste  fera  bien  de  ne  jamais  préjuger,  dans  une  alla 
judiciaire,  l’incurabilité  d’un  aliéné  quelconque. 

Si  le  législateur  prétend  fixer  à  trois  années  la  limite  de  curabilité  des 
dies  mentales,  il  faut,  au  nom  des  faits,  protester.  C’est  encore,  c’est  sur 
que,  prononcé  contre  des  aliénés,  incapables  de  protester,  de  se  défendre, 
pables  de  faire  connaître  eux-mêmes  dans  quelles  conditions  leur  maladie 
taie  a  pris  naissance,  le  divorce  pour  cause  d’aliénation  mentale  pourrai  > 
point  de  vue  social,  être  une  véritable  monstruosité.  Les  médecins  aliénistes® 
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'«  droit  et  le  devoir  d'affirmer  qu’il  serait  ainsi  antisocial  et  immoral  au  ore- 
mier  chef.  ^ 

Ils  doivent  faire  ^  de  ce  qui  peut  exister  dans  d'autres  pajs,  sous  d’autres  cli- 
"la-ts,  et  demander  énergiquement,  au  nom  de  la  justice  et  de  la  morale  sociale, 
dans  notre  pays,  l’aliénation  mentale  ne  puisse  Jamais  être  considérée 
«omme  une  cause  de  divorce.  E.  Fkindel. 

337)  Divorce  et  Aliénation  mentale.  Réponse  à  l’article  de  M.  Parant, 

l’ar  Iuhnel.  Annales  médico-psyeholoijiqaes,  an  LXX,  n'“  4-5.  p.  357-369,  octobre-^ 

novembre  1912. 

Quoiqu’il  soit  impossible  de  codifier,  à  l’heure  actuelle,  les  signes  d’incurabi- 
^  .Il  y  a  néanmoins  une  foule  de  cas  chroniques  classifiés  ou  non,  oùtoutalié- 
e  peut  affirmer  la  chronicité.  En  science,  les  observations  négatives  n’ont 
'  «une  importance,  les  faits  positifs  seuls  comptent.  Or,  l’on  constate  journel- 
•nent  des  cas  positifs  d’incurabilité,  et  les  médecins  font  en  somme  beaucoup 
l’  us  de  pronostics  justes  que  d’erronés.  Les  asiles  sont  encombrés  d’incurables, 
s  guérisons  sont  malheureusement  le  très  petit  nombre.  Ces  innornbrabies 
u;ünique8  ont  généralement  été  pronostiqués  tels,  et  cela  avant  l’échéance  de 
'■'«•9  ans. 

Nombre  de  ces  malheureux  ont  des  époux  fidèles  qui  ne  les  abandonnent 
''isite*  gt’and  nombre  sont  abandonnés,  beaucoup  après  avoir  repoussé  toute 

^^Que  l’époux  normal  soit  remis  légalement  en  mesure  de  se  refaire  une  vie 
•male,  c’est  ce  que  tout  médecin  ayant  des  sentiments  humains  doit  admettre. 

E.  Feindel. 

Réplique  à  M.  le  docteur  Trénel, 

L  '^  •  AAiuNT(do  lonlouse).  Annales  médico-psychologifiucs,  an  LXX,  d  519- 
décembre  1912.  >  >  t- 


«oni^-  reconnaît  qu’il  y  a  des  cas  où,  en  présence  d’un  aliéné,  il  reste  un 
demrf  quelquefois,  non  toujours,  non  le  plus  souvent,  digne 

nue;  Il  reconnaît  do  même  qu’il  pourrait  y  avoir  dos  précautions  à  prendre 
<lésn  consommer  des  mariages  destinés  à  avoir  des  conséquences 

divo*  dehors  de  cela,  il  reste  adversaire  convaincu  de  la  loi  du 

t'aie l’aliéné;  il  reste  cet  adversaire  au  nom  de  la  mo- 
tiom  raisons  d’ordre  médical  et  pour  d’autres;  il  reste  tel  au 

pas  à  ^  tnédecine  mentale  qui,  dans  un  très  grand  nombre  de  cas,  n’autorise 
‘‘éfitiurve^'’”'*^"*'*'*  '’dpoque  à  partir  de  laquelle  elle  est 

E.  Feindiîl. 


Aliénation.  Un  cas  d’ Amélioration  considérable 

?cuo  P''*’  T'tc'K'-i.E.  Société  médico-psqcholoyiqiw, 

iJ\2.  Annales  medico'psfichologiijnes^  p.  718,  juin  1912. 

^«ato  amélioration  considérable,  survenue  très  tardivement,  après 

«lirait*'^**  délire,  et  après  de  longues  périodes  où  un  pronostic  fâcheux 

situât ■  guérie,  la  malade  se  trouve  dans  une 

fiü'en  '"®“t'rle  telle  qu’elle  est  parfaitement  capable  de  vivre  au  dehors  et 
entièrement  apte  à  la  communauté  mentale.  Dans 
‘i»  question  de  savoir  ce  qu’elle  serait  devenue  sous  le  régime  de  la  loi 

e*’ce  pour  aliénation  mentale  ne  se  pose  pas.  Son  mari,  qui  l’avait  jadis 


462 


nEVUE  NEUnOLOGIQL’E 


nbanJonnée,  est  mort  à  l'heure  actuelle.  Mais  ce  cas  n’en  est  pas  moins  intéres¬ 
sant  en  ce  que,  comme  plusieurs  déjà  rapportés,  il  montre  les  difficultés  de  cer¬ 
tains  pronostics.  En  1905,  alors  que  la  malade  paraissait  nettement  stéréoty¬ 
pée,  qu’elle  parlait  à  peine,  qu’elle  se  promenait  infatigablement  des  jours  et 
des  jours  dans  le  môme  cercle,  au  point  d’avoir  aux  pieds  des  durillons  qui  né¬ 
cessitèrent  son  alitement,  alors  qu’à  d’autres  périodes  elle  restait  debout,  immo¬ 
bile,  des  journées  entières,  et  que,  dans  cette  inertie,  ses  jambes  enllaient,  il 
eût  certainement  été  impossible  de  prévoir  la  terminaison,  ou  du  moins  la  pé¬ 
riode  d’évolution  actuelle.  Cette  observation  montre  encore  qu’il  faut  se  défier 
d’une  interprétation  trop  pessimiste  de  ces  symptômes  extérieurs  depuis  long¬ 
temps  connus  et  remis  à  l’ordre  du  jour  sous  les  noms  barbares  de  négativisme 
et  de  stéréolypie.  Ils  ne  sont  bien  souvent,  et  beaucoup  d’auteurs  l’ont  fait  ob¬ 
server,  que  l’indice  de  troubles  psycho-sensoriels  ou  psycho-moteurs  qui  n® 
s’extériorisent  pas  nettement,  ou  même  ne  sont  que  le  mode  d’expression  unique 
d’une  activité  délirante  cachée.  C’est  ainsi  qu’en  juillet  1910,  mais  à  cette  épo¬ 
que  seulement,  que  la  malade  a  pu  donner  l’explication  de  la  plupart  d’enti’® 
eux.  Si  elle  restait  éternellement  dans  la  même  position,  sur  la  même  chaise, 
c’est  parce  que  ses  voix  le  lui  ordonnaient;  si  elle  continuait  imperturbable¬ 
ment  des  centaines  et  des  centaines  de  métrés  de  la  même  dentelle,  c’est  parce 
que  «  ses  voix  lui  défendaient  de  se  séparer  de  son  ouvrage  »;  si,  paraissant 
collectionner,  elle  accumulait  des  journaux  sans  les  lire,  c’est  parce  qu’il  «  I® 
fallait  »,  c’est  parce  qu’elle  n’avait  le  droit  de  les  lire,  toujours  en  vertu  des 
ordres  hallucinatoires  reçus,  qu’à  certains  moments  ;  certains  jours,  si  d*® 
paraissait  muette  et  inerte,  c’est  parce  qu’alors  elle  n’avait  l’autorisation  ni  d® 
remuer  ni  de  parler.  Donner  à  ces  manifestations,  comme  on  a  eu  tendance  ài® 
faire  dans  l’étude  de  la  démence  précoce,  une  importance  diagnostique  trop 
grande,  c’est  donc  rester  à  In  surface  des  choses  ;  c’est,  par  suite,  s’exposer  é 
faire  rentrer  dans  un  cadre  trop  vaste  un  trop  grand  nombre  de  syndrome® 
mentaux  qui,  sous  des  analogies  superficielles,  cachent  des  différences  profon¬ 
des,  essentielles,  et  ont  d’ailleurs  une  évolution  très  dissemblable. 

E.  P’eindec. 


540)  Aliénation  mentale  et  Divorce,  par  Cii.  Vallon.  Soc.  de  Médecine 
9  juin  1913. 

I.a  discussion  se  poursuit  en  France  pour  et  contre  l’opportunité  du  divorc® 
motivé  par  l’aliénation  mentale  d’un  conjoint.  M.  Vallon  résume  les  argume® 
présentés  en  faveur  de  l’une  et  de  l’autre  thèse. 

Les  législations  allemande  et  belge  admettent  le  divorce  lorsque  l’aliénati®^ 
mentale  caractérisée  d’un  des  conjoints  a  atteint  une  durée  de  trois  ans.  f'®*' 
tains  aliénistes  français  avec  M.  Darant  trouvent  cette  mesure  législative 
car  il  est  bien  difficile,  à  part  les  périodes  terminales  des  vésanies,  de  m 
qu’une  maladie  mentale  est  incurable  même  après  trois  ans  d’internement  q 
constituent  un  critérium  arbitraire. 

D’autres  aliénistes  avec  M.  'l'rénel  trouvent  injuste  de  lier  à  perpétuité,  n'' , 
un  aliéné  retenu  dans  un  asile,  et  par  cela  même  séparé  complètement  de  | 
un  conjoint  sain  qui  pourrait  être  utile  à  la  société  en  se  mariant  et  en 
des  enfants.  D’après  eux  on  peut  dire  qu’on  ne  connait  à  peu  prés  pas  de  cas 
guérison  tardive  de  folie  et  que  les  cas  de  guérison  après  trois  ans  sont  rares 


discutables. 


En  cas  d’aliénation,  il  n’y  a  plus,  dit  la  loi  allemande,  cette 


communauté 
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Mentale  qui  permet  aux  époux  d’échanger  leurs  idées  et,  par  conséquent,  il  n’y 
®  pas  lieu  de  les  laisser  liés  l’un  à  l'autre.  Aussi  bien  les  droits  de  l’aliéné  sont 
sauvegardés  par  la  nomination  d’un  curateur  à  la  personne. 

M.  Vallon  fait  observer  que  si  on  veut  accorder  le  divorce  en  considérant 
^-ïiénation  comme  une  maladie  essentiellement  chronique  et  incurable,  il  n’y  a 
pas  de  raison  pour  ne  pas  l’accorder  dans  d’autres  cas,  par  exemple  quand  un 
as  conjoints  est  atteint  de  tabes,  ce  qui  n’est  pas  admissible.  D’autre  part,  si 
an  prend  la  cessation  de  la  communauté  morale  comme  critérium,  devra  t-on 
accorder  le  divorce  si  un  des  conjoints  est  atteint  d’hémiplégie  avec  aphasie? 

®st  là  une  porte  ouverte  à  de  regrettables  abus,  -d’autant  qu’on  proteste 
iruyammenl  contre  de  prétendues  séquestrations  arbitraires,  ou  la  prolonga- 
'on  exagérée  de  l’internement.  Il  est  à  craindre  que  l’on  ne  vienne  à  accuser  les 
•nédecins  de  prolonger  l’internement  pour  que  le  divorce  soit  possible,  car  rien 
ast  difficile  pour  l’aliéniste  comme  de  déterminer  à  quel  moment  l’inlernc- 
'^ant  cesse  d’ètre  vraiment  nécessaire. 

M.  Vallon  cite  enfin  un  cas  de  psychose  hallucinatoire  chronique  ayant  duré 
P  tw  de  trois  ans  et  bien  guéri,  pour  lequel  il  aurait  affirmé  l’incurabilité. 

■IniniEnGE  cite  également  le  cas  d’un  aliéné,  considéré  comme  incurable 
P®1’  Palret  et  guéri  au  bout  de  cinq  ans. 

lus  PoiTTEviN  dit  qu’actuellement  le  divorce  est  basé  sur  les  torts  des  époux. 
^  ®  de  torts.  Le  mariage  est  un  contrat  qui  crée  des  obligations 

efinios  qui  ne  cessent  pas  si  un  des  conjoints  devient  malheureux  ou 

thalade. 

^  De  plus,  l’aliéné,  même  interdit,  continue  à  avoir  tous  ses  droits  dans  la 
son  conjoint  a  des  devoirs  pour  sauvegarder  les  intérêts  du  malade, 
sné  •  fine  l’aliénation  constitue  une  maladie  d’un  genre  tout 

P  ®ial  qui  supprime  la  personnalité  morale  de  l’individu. 

rahi  ^  P**®  Deu  d’établir  une  expertise  pour  affirmer  si  la  maladie  est  incu- 

ci  ®  "^nn.  11  suffit  que  l’internement  ait  duré  un  certain  temps,  par  exemple 

bab]  Pnnr  que  par  le  fait  même  l’incurabilité  puisse  être  déclarée  pro- 

Roubinovitcii  fait  remarquer  que,  bien  souvent,  par  un  examen  attentif 
peut  faire  remonter  le  début  de  l’affection  mentale  à  une  époque  antérieure 
“lïiarinup 


Aliénation  mentale  et  Divorce,  par  Constans.  Soc.  de  Méd.  légnk. 
7  juillet  1913. 

si  1874,  la  loi  suisse  accorde  le  divorce,  sur  la  demande  d’un  des  époux, 

Je  l’autre  conjoint  dure  depuis  plus  de  trois  ans  et  est  reconnue 

prussienne  accorde  le  divorce  si  l’aliénation  dure  depuis  plus  de  trois 
slle  ^  impossible  l’état  de  communion  intellectuelle  des  époux.  La  loi 
Je  1910  regarde  la  continuation  de  la  communion  intellectuelle  des 
®st  impossible  lorsque  l’aliénation  dure  depuis  plus  de  trois  ans  et 

présumée  incurable. 


01  suédoise,  depuis  1910,  a  adopté  une  formule  semblable, 
leg  ^*’®fioe  I  aliénation  a  duré  d’une  façon  continue  plus  de  quatre  à  cinq  ans, 
J’acc^^  curabilité  sont  tout  à  fait  exceptionnels.  L’intérêt  social  commande 
«oit  ”  .  Jivorce  lorsque  l’aliénation  continue  a  été  d’une  durée  telle  qu’elle 
'’ésumée  incurable,  mais  à  charge,  pour  le  conjoint  qui  a  demandé  le 
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divorce,  de  subvenir  dans  la  limite  de 


moyens  à  la  subsistance  de 


Tous  les  jours,  les  aliénistes  ont  à  résoudre  des  questions  délicates  de  respon¬ 
sabilité  et,  par  conséquent,  ils  ne  peuvent  se  refuser  <T  résoudre  celle  du  divorce 
pour  cause  d’aliénation,  plus  moral  que  le  divorce  actuel,  qui  a  des  motifs  le 
plus  souvent  passagers  ou  futiles.  E.  F. 

542)  Aliénation  mentale  et  Divorce,  par  E.  .Ianmîi..  Thèse  de  Lyon,  1912- 

47  pages,  Imprimeries  réunies. 

L’auteur  résume  la  question  et  discute  les  législations  étrangères  par  com¬ 
paraison  avec  les  lois  et  projets  de  lois  français.  Il  conclut  que  l’aliénation 
peut  être  une  cause  de  divorce,  à  condition  :  qu’elle  ait  débuté  avant  l’âge  de 
5.5  ans;  qu’elle  ait  motivé  un  internement  d’une  durée  ininterrompue  dan. 
moins  cin-i  ans  ;  qu’elle  ait  entraîné  l’impossibilité  de  la  vie  en  commun  et  toute 
l-crspective  de  rétablissement  de  cette  vie  commune;  qu’elle  n’ait  pas  été  le 
résultat  de  la  faute  du  conjoint  sain. 

Au  point  de  vue  alimentaire,  il  faudrait  que  le  conjoint  qui  a  demandé  et 
obtenu  le  divorce  fût  soumis  aux  obligations  dont  il  serait  tenu  si  le  divorce 
avait  été  prononcé  contre  lui  pour  une  des  causes  visées  par  les  articles  229 
et  232  du  Code  civil. 

L’cx[)ertise  serait  confiée  à  trois  médecins  aliénistes,  dont  le  médecin  traitant- 
A  la  demande  de  l’une  des  parties  ou  de  leurs  représentants,  l’expertise  devrait 
toujours  être  contradictoire.  En  cas  de  doute,  l'aliéné  serait  transféré  dans  nâ 
autre  établissement  pour  y  être  soumis  à  l’examen  d’autres  médecins  aliénistes- 

P.  Rochaix. 

543)  Psychose  Traumatique.  Accident  du  Travail,  par  Tbiînisç  et  Fassoü- 
Huit,  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  VI,  n"  2,  p.  50-55,  février  1913. 

Il  s’agit  d’un  maçon,  buveur,  ayant  fait  une  chute  sur  la  tête  sans  perte  de 
connaissance.  Dans  la  nuit,  délire  professionnel  où  le  malade  cherche  à  accoiB^ 
plir  les  actes  de  son  métier;  ce  délire  dure  plusieurs  jours.  A  son  entrée, 
délire  a  disparu  ;  on  constate  une  dilatation  de  la  pupille  droite  sans  au 
symptôme  oculaire,  une  légère  anosmie  droite,  une  extrême  diminution 
réflexes  rotuliens,  une  légère  parésie  droite.  Pas  de  symptômes  inanités 
d’alcoolisme.  Douleur  continue  frontale.  Conscience  lucide.  Pas  d’amnésj®’ 
Légers  troubles  discutables  de  la  parole.  L’origine  purement  alcoolique  du  dé 
est  douteuse.  Pronostic  réservé.  Wassermann  du  sang  négatif.  Pas  de  poncti 
lombaire.  E.  1'- 

544)  Des  Interventions  Chirurgicales  chez  les  Accidentés  du 

vail,  étude  médico-légale  et  juridique,  par  Louis  Donnât, 

Paris,  n"  252, 1913,  (iü  pages,  .louve,  éditeur. 

Après  quinze  années  d’application  de  la  loi  du  9  avril  1898,  la  question 
droits  de  l’ouvrier  blessé  et  de  l’assureur  en  matière  d’opérations  çhirurgm 
consécutives  aux  accidents  du  travail  n’est  pas  nettement  résolue. 

La  jurisprudence  admet  maintenant  que  le  blessé  doit  subir  une 
bénigne  ou  supporter  les  conséquences  de  son  refus,  mais  qu’il  est  en  dro  ^ 
refuser  de  subir  une  opération  grave.  Comment  alors  peut-on  définir,  au  p 
de  vue  médico-légal,  l’opération  grave  et  l’opération  bénigne?  L’auteur 
d’avis  que  l’on  doit  considérer  comme  opération  grave,  c’est-à-dire  telle  q'J® 


*essé  ne  peut  être  contraint  de  la  supporter,  toute  intervention  chirurgicale 
nécessitant  l’anesthésie  générale  et  portant  atteinte  à  l'intégrité  du  corps  de 
•  ouvrier. 

Piir  opération  bénigne,  c'est-à-dire  telle  que  le  blessé  ne  peut  se  refuser  à  la 
subir,  on  doit  entendre  toute  opération  praticable  sans  anesthésie  générale, 
Pwfaitement  réglée,  capable  de  supprimer  complètement  ou  tout  au  moins  de 
•niinuer  notablement  rincapacité  de  l’ouvrier  sans  toutefois  porter  atteinte  à 
J'otégrité  de  son  corps.  Conformément  à  ce  principe,  la  cure  radicale  de  la 
'ernie  ne  parait  pas  devoir  être  imposée  à  l’ouvrier.  L’amputation  d’un  orteil, 
ooe  phalange,  etc.,  portant  atteinte  à  l’intégrité  du  corps  de  l’ouvrier,  et 
'Jécessitant  aussi  parfois  l’anesthésie  générale,  ne  devrait  pas  pouvoir,  non  plus, 
imposée  au  blessé. 

Par  contre,  l’ouverture  d’une  collection  purulente,  le  débridement  d’une 
Paie,  l’ablation  d’esquilles  osseuses  dans  un  fojer  de  fracture  ouverte  consti- 
des  interventions  absolument  bénignes  auxquelles  le  blessé  ne  peut  pas 
soustraire  sans  supporter  les  conséquences  de  son  refus.  L.  LEiNUKr,. 


nruDKs;  spiîicrALiis 

PSYCHOSES  TOXl-INFEGTIEUSES 

Un  cas  de  Cocaïnomanie,  par  Mahoahot.  iS’oc.  des  Sciences  mhlicaks  de 
Montpellin\  10  janvier  191!L 

Observation  d'un  morpliinomane  qui  prenait,  sans  résultat,  dix  grammes  de 
^  o*‘Phine  par  jour  et  qui  retrouva  l’euphorie  du  début  en  ajoutant  de  la  cocaïne 
^  morphine.  Il  substitue  progressivement  la  cocaïne  à  la  morphine  et  arrive 
P  CS  quatpg  mois  à  prendre  vingt  grammes  de  cocaïne.  L’intoxication  se  tra- 
tbé*^**^  ohcz  lui  par  de  l’agitation  du  type  maniaiiue,  des  hallucinations  anes- 
siqnes  et  visuelles,  des  convulsions  survenant  par  crises.  On  supprime  brus- 
re  l^**^'*^  toxique  sans  amener  d’accidents;  mais  le  malade  retombe  à  plusieurs 
1  ises  dans  son  intoxication  dés  qu’il  est  moins  surveillé.  A.  O. 


Les  Priseurs  de  Cocaïne,  par  MAiicnn  Biuand  et  Vi.nciio.v.  BiiU.  de  la 
Soc.  clinique  deMkl.  mentale,  novembre  1912,  p.  2()ti. 

les^*^***  ‘l’observations  de  cocaïnomanes  montmartroises.  Les  auteurs  relatent 
50  ^î'“®édés  du  marché  de  la  cocaïne,  en  montrent  la  facilité  et  insistent  sur  les 
favorables  à  la  contagion  dans  le  milieu  des  filles  de  Montmartre  qui 
tjqoo*^®®*i'nomanes  dans  la  proportion  de  50  "/«■  Le  terrain  est  toujours  iden- 
si,  •  de  pauvres  filles  qui  arrivent  à  Montmartre  parce  qu’elles  ne  peuvent 
lo-  discipline  de  la  famille  ni  celle  de  l’atelier.  Leur  for<;e  de  résis- 
tio  déjà  bien  amoindrie,  s’use  de  jour  en  jour  dans  une  vie  d’excitation  fac- 
*^1*’  s’ôtre  étourdies  quelques  heures,  elles  retombent  chaque  fois  plus 
pfjo  '*’•  première  prise  offerte,  supprimant  la  fatigue  de  la  veille,  appelle  la 
lendemain;  le  passage  à  la  chronicité  est  dès  lors  établi.  Du  fait  de  la 
Vito,  ^derie,  la  contagion,  d’abord  limitée  à  des  petits  groupes,  gagne  très 
masse.  E.  F. 
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S47)  Un  cas  de  Cocaïnisme  nasal,  par  Provost.  Ihdl.  de  la  Soc.  clinique  de 
Méd.  mentale,  novembre  1912,  p.  277. 

Observation  d’une  cocaïnomane;  elle  s’ajoute  à  la  série  de  MM.  lïriand  et 
Vinclion.  I.es  renseignements  fournis  par  la  malade  confirment  ceux  qu  ont 
recueillis  ces  deux  auteurs.  *' • 

.^>48)  Le  Cocaïnisme  collectif,  par  Bhaussart.  liull.  de  la  Soc.  clinique  de  Méd. 
mentale,  novembre  1912,  p,  279. 

11  s’agit  ici  de  deux  hommes,  musiciens  dans  les  établissements  de  plaisir  de 
Montmartre.  L’auteur  insiste  sur  les  antécédents  des  toxicomanes  et  sur  les 
sjaiptômes  que  présentent  les  cocaïnomanes.  Il  donne  les  plus  grands  détai  * 
sur  le  commerce  de  la  cocaïne  à  Montmartre.  L-  ■ 

949)  Confusion  mentale  à  forme  de  Presbyophrénie  symptomati^® 
et  curable,  par  Kliprei.  et  Raymond  Mallet.  Société  médico-psiicliologtquei 
29  mai  4912.  Annales  médico-p.njcholoqiques,  p.  74Ü,  juin  1912. 

11  s’agit  d’une  malade  qui,  après  une  période  de  confusion  fugace,  ébaucbée> 
a  présenté  une  série  de  symptômes  tels  qu’en  l’absence  de  renseignements  su 
les  commémoratifs  du  début  et  dans  l’ignorance  de  l’évolution  ultérieure  veW  ® 
guérison,  on  pouvait,  vu  l’âge  de  la  malade,  penser  à  la  presbyophrénie  de  We 
nicke.  L’entité  de  cette  affection  est  très  discutée;  certains  auteurs  en  font  un 
forme  de  la  démence  sénile,  d’autres  une  forme  de  la  psychose  de  Korsako  ^ 
pour  d'autres  enfin,  la  presbyophrénie  ne  serait  qu’un  syndrome,  pourquelqu®* 
uns  une  variété  de  fabulation. 

Dans  le  cas  acliiel,  les  symptômes  presbyopbréniques  se  sont  développés  à 
suite  d’un  état  confusionnel  de  cause  infectieuse  banale,  chez  une  femme  âg 
et  quelque  peu  débile,  conditions  ayant  peut-être  favorisé  une  telle  évolution. 

Celle-ci,  d’ailleurs,  fut  relativement  courte,  puisque  au  bout  de  quelques  jou^^ 
le  syndrome  [)resbyophrénique  s’émiettail ,  l'amnésie  de  fixation  persistant 
dernière  pour  disparaître  elle-même  complètement. 

Il  est  donc  permis  de  décrire  dans  certains  cas  de  confusion  mentalo 
phase  presbyopbrénique  intermédiaire  entre  la  confusion  complète  et  1  «nau 
qui  termine  l’évolution  de  la  maladie.  . 

Le  terme  de  confusion  mentale  à  forme  de  presbyophrénie  symptonia ‘9 
et  curable  conviendrait  à  des  cas  de  ce  genre.  l'L  I'’kindkl. 

590)  Polynévrite  Alcoolique  avec  Insuffisance  Hépatique  et 
sion  mentale  terminale  (présentation  de  coupes),  par  Laiunki.-Lavast 
Hall,  et  Mém.  de  la  Soc.  anal,  de  Paris,  t.  XV,  n"  0,  [).  297-;i00,  juin  1913. 

Chez  les  alcooliques  atteints  de  polynévrite  et  de  troubles  mentaux,  on 
fond  quelquefois  le  syndrome  de  Korsakoff  avec  la  confusion  mentale  parin® 
lisance  hépati(iuc.  .  ^ 

L’auteur  présente  un  exemple  de  ce  second  type.  L’examen 
confirme  l’examen  clinique  en  montrant  que,  si  les  lésions  de  la  moclle^^,^ 
fonction  de  la  polynévrite,  les  lésions  cellulaires  corticales,  plus  diffuses 
beaucoup  moins  maiTjuées,  paraissent  relever  surtout  de  l’insuffisance 
tique,  dont  la  preuve  anatomique  est  dans  l’hépatite  hypertrophique  graiss 
avec  sclérose  périportale. 


^^1)  Polynévrite  avec  Syndrome  de  Korsakoif  chez  une  Syphilitique 
tuberculeuse,  par  Laignkl-Lavastine.  Bull,  et  Mêm.  de  la  Soc.  anatomique  de 
^aris,  t,  XV,  n"  6,  p.  300-305,  juin  1913. 

Il  s’agit  d’une  syphilitique,  avec  lymphocytose  méningée  légère,  arnblyopie 
strabisme,  (jui  mourut  de  tuberculose  pulmonaire  après  avoir  présenté  une 
Polynévrite  avec  syndrome  de  Korsakoff. 

Sans  discuter  ce  i|ui,  dans  le  déterminisme  de  la  polynévrite,  l’emporte  de 
alcoolisme  probable,  de  la  syphilis  antérieure  et  de  la  tuberculose  terminale, 
auteur  a  tenu  à  rapporter  celte  observation  de  psychose  polynévritique  sans 
■^O-uflisdiice  hépatique  appréciable,  en  même  temps  que  l’observation  précé- 
ente  de  polynévrite  alcoolique  avec  insuHisanee  hépatique  et  confusion  men- 
ale  terminale,  pour  mettre  en  évidence  au  moins  deux  mécanismes  différents 
as  troubles  mentaux  chez  les  poly névriliriues.  It.  Kkimikc. 


La  Courbe  de  l’Urine  dans  les  Psychoses  Alcooliques,  par  Eniuco 
liosio  et  Fbangksco  l’E'rno.  Giornale  di  Psiehiairia  clinica  e  Tecnica  manicomiale, 
aa  XL,  fasc.  i-2,  1912. 

diminution  du  volume  des  urines,  diminution  de  l’élimination  de  l’urée  et 
j®s  chlorures,  dissociation  dans  l’élimination  des  sulfates  et  de  l’urée,  tels  sont 
principaux  faits  relevés  parles  auteurs  dans  la  série  de  recherches  effectuées 
moment  de  l’acmé  de  la  psychose.  Lorsque  la  sédation  s’opère  et  l’amélio- 
mn  se  dessine,  le  volume  des  urines  augmente  et  la  formule  urinaire  tend 
I®’  normale;  les  choses  se  passent  sensiblement  comme  après  une  maladie 


Psychopathies  et  Insuffisance  Rénale,  par  L.  lliniiKn  (de  Lyon). 
Progrès  médical,  an  XL,  n°  38,  p.  dCl,  21  septembre  1912. 

p^^^ans  l’apparition  des  folies  brightiques  on  doit  tenir  compte  de  deux  facteurs  : 
Pg^i”  '’a^nsionnel,  l’insuffisance  rénale  qui  révèle  la  psychopathie  comme  pour- 
de  j>  tonte  autre  intoxication;  l’antre  plus  réel,  tiré  de  l’état  antérieur 

appareil  nerveux  ;  les  tares  héréditaires  ou  acquises  de  cet  appareil,  les 
fg  * ‘nations  organiques  ou  dynamiques,  même  si  elles  n’étaient  pas  ai)pa- 
(,  antérieurement,  conditionnant  le  trouble  neuropathiciue,  déterminent  scs 
cliniques  et  commandent  son  évolution.  La  recherche  de  l’élément 
^  cuxest  de  la  plus  haute  importance  pratique  ])ourle  pronostic  éloigné. 

,jgit *^*’®p*'''ation  actuelle,  dans  sa  complexité,  confirme  les  conclusions  repro- 
a  ci-dessus  et  démontre  la  fragilité  de  la  conception  d’une  folie  brightique. 

E.  Fbindel. 


Alcoolique  intense  avec  Sitiophobie  complète  pendant 
sieurs  jours  chez  un  malade  atteint  de  Cirrhose  de  Laennec, 
U.®.®  A-scite  considérable,  par  GAinuEt,  IIavaiut  (de  l’oitiers).  Gazelle  des 
mtaux,  an  LXXXV,  p.  1367,  27  août  1913. 


de  / “Innervation  est  fort  curieuse;  le  malade  présenta,  en  effet,  une  survie 
avec  un  foie  dont  les  cellules  ne  réagissaient  plus.  Ensuite  l’ascite 
gDgit  ®eable,  supportée  sans  trop  de  fatigue  et  maintes  fois  ponctionnée,  lémoi- 
lertji'  résistance  étonnante  du  péritoine.  Enfin,  cette  grave  affection  se 

la  -  une  crise  de  delirium  tremens  fébrile,  tout  à  fait  typique,  malgré 

ation,  depuis  deux  années,  de  l’agent  toxi(jue. 
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Cet  exemple  de  délire  alcoolique  fébrile  au  déclin  d’une  cirrhose  atrophique 
et  sans  absorption  récente  d’alcool  compte  peu  d’analogues.  E.  Eeinoel. 

555)  Troubles  Délirants  d’Origine  Thyroïdienne  chez  un  Prédisposé. 
Opération.  Guérison,  par  R.  IIora.nd,  I’,  I’uillet  et  L.  Morel.  Gazette  des, 
Itupitaax,  an  LX.XXV,  p.  174.5,  5  novembre  1912. 

11  s’agit  d’un  cultivateur,  goitreux,  âgé  de  39  uns,  délirant  et  halluciné, 
interprète  dans  un  sens  mj-stiquo  et  vaguement  scientifique  tous  ses  rêves. 

Le  l'ait  curieux  c’est  que  les  troubles  psychiques  du  malade  disparurent  très 
peu  de  temps  après  l’intervention  qui  fut  faite  sur  son  goitre.  Chez  ce  prédis¬ 
posé,  l’origine  thyroïdienne  de  troubles  délirants  en  voie  de  systématisation 
n’est  doint  douteuse;  leur  apparition  a  coïncidé  avec  le  développement  brusqu® 
du  goitre  et  ils  ont  progressé  au  cours  de  la  dégénérescence  caséeuse  de  celui- 
ci.  L’ablation  de  la  tumeur  les  a  fait  disparaitre.  E.  Ekindel. 

559)  Les  troubles  Psychiques  d’Origine  Thyroïdienne,  par  (!.  RoQn® 
Proijvés  médical,  an  XL,  p.  354,  aO  juillet  1912. 

Une  observation  d’irrascibilité  extrême,  une  autre  de  délire  aigu  chez  é®® 
basedowiennes  ;  l’auteur  pose  en  principe  qu’il  n’y  a  pas  de  maladie  de  llased.o'*' 
sans  troubles  psychi<iues.  E.  U- 


INKOHMATiONS 

Société  de  Neurologie  de  Paris. 

La  prochaine  séance  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  aura  lieu  le 
a  novembre,  à  9  h.  1/2  du  matin,  12,  rue  de  Seine. 

Une  séance  suiiplémenlaire  consacrée  à  Vanatomie  palholoÿique  du  système  nef^ 
veux  aura  lieu  lo  jeudi  J3  novembre,  à  9  h.  1/2  du  matin,  au  laboratoire 
tomic  pathologique  de. la  Faculté  (Ecole  pratique).  Elle  sera  commencée  pa® 
conférence  de  M.  Oskar  Vogt  (de  Rerlin). 


Le  (jérant  :  P.  BülJCIlliZ. 
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SUR  QUELQUES  «  PETITS  SIGNES  » 
DES  PARÉSIES  ORGANIQUES 

NOïlî  Cl.INIQUIÎ 


Par 

G.  Mingazzini 

Professeur  ordinaire  do  Neino|)allioIogic  à  l’Universitô  do  Rome. 

ces  dernières  années,  les  neuropathologistes  de  tous  les  pays  se  sont 
orcés  de  trouver  des  signes  aussi  silrs  que  possible  qui  leur  permissent  d’éta- 
8url  certitude  l’existence  d’une  paralysie  organique.  En  cela,  leur  but  était 
ont  de  différencier  cette  dernière  de  la  paralysie  de  nature  hystérique  (fonc- 
^  11  arrive,  en  fait,  fort  souvent  au  médecin  d’être  consulté  par  des 

che  1  *  affectés  de  parésies  très  légères,  qu’il  n’est  pas  facile  de  constater,  et 
2  lesquels  peuvent  faire  défaut  les  signes  les  plus  apparents,  qui  se  mani- 
ent  dans  le  domaine  de  la  motilité  volontaire  et  des  réflexes.  Aussi,  depuis 
Ve  cccberche-t-on,  en  matière  d’analyse  séméiographique,  de  nou- 

^^aux  signes  qui,  étant  donné  leur  ténuité,  ont  reçu  le  nom  de  .  petits  signes  .. 

e  ques-uns  d’entre  eux  sont,  pour  ainsi  dire, .  des  indices  de  luxe  lorsqu’on 
se  n  d’autres  symptômes  d’une  évidence  plus  grossière,  ce  qui 

paralysies  déterminées  par  des  lésions  capsulaires  ou  corti- 
Pc^crait  dire  de  même  lorsque  le  médecin  se  trouve  vis- 
(les  *  qui  lui  sont  une  aide  très  efficace  pour  lui  permettre  de  constater 

•les  organiques  très  légères  que,  sans  cela,  il  aurait  laissé  passer  sans 

^  “"®  certaine  pratique,  même  limitée,  de  neuro- 
•lalaT*'®’  ®®'^'’*®"  souvent  il  se  présente  au  médecin  de 

Parfo-  vieillards,  ou  des  alcooliques  dans  l’âge  mûr,  qui  accusent 

et  me  ''‘‘Eues  :  ils  se  plaignent  de  leur  état  de  faiblesse  corporelle 

•lisent  1*“**  toujours,  de  légers  accès  de  vertige.  Ils 

le  1“  '*®  '■®®®®"l®"t  facilement  de  la  fatigue  en  marchant,  tandis  que 

earao.u  ®'‘®^  ®“’‘  1®  présence  d’une  parésie  légère  mais  bien 

Soin  ®*amen  fonctionnel,  fait  avec  beaucoup  de 

®  fréquemment  une  légère  hémiparésie  organique  qui  avait 

®®''“PP'^  malade  qu’à  ses,  parents,  et  dont  peut-être  on 

que  toute  trace  était  disparue  (bémiparésies  aussi  dites  passagères). 

REVU*  NBDROLOaiOUU.  nj 
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Voilà  pourquoi,  après  avoir  constaté  l’existence  de  l’hémiparésie,  on  est 
obligé  de  revenir  en  arrière,  d’évoquer  les  souvenirs  du  malade,  et  alors,  apres 
y  avoir  mis  beaucoup  d’insistance,  on  arrive  à  savoir  que  le  malade  préfère 
prendre  les  objets  avec  une  main  plutôt  qu’avec  l’autre,  qu’en  marchant  il 
traîne  un  peu  la  Jambe,  troubles  qui,  en  réalité,  se  sont  manifestés  à  la  suite 
d’une  sorte  d’attaque  à  laquelle  personne  n’avait  plus  pensé.  Les  parents  disent 
cependant  qu’une  fois  «  le  malade  est  resté  un  peu  confus  ».  Egalement, lorsque 
les  malades  disent  ressentir  une  grande  faiblesse  et  beaucoup  de  fatigue  dans 
les  membres  inférieurs,  et,  d’après  eux,  autant  à  droite  qu’à  gauche,  il  arrive 
d’avoir  à  constater  que  le  facial  inférieur  et  le  membre  supérieur  d’un  côté  sont 
parétiques  et  que,  par  conséquent,  il  s’agit  là  d’une  hémiparésie  légère,  è 
laquelle  il  vient  s’ajouter  aussi  une  certaine  faiblesse  se  manifestant  pareille' 


ment  dans  le  membre  inférieur  du  côté  qui  n’est  pas  attaqué.  Dans  des  cS“ 
de  ce  genre,  pour  interpréter  exactement  le  siège  des  foyers  de  l’affectioD; 
on  ne  pourra  partir  que  de  la  constatation  des  «  petits  signes  ».  Voilà  pourqu®* 
l’on  doit,  je  pense,  accueillir  avec  plaisir  l’ouvrage  tout  récent  de  iw®” 
assistant,  le  docteur  Komagna-Manoja  (1).  S’appuyant  sur  de  nombreus 
recherches  personnelles,  il  a  passé  en  revue  la  technique,  la  valeur  et  la  sigu' 
fication  de  tous  les  petits  signes  des  hémiplégies  organiques.  11  y  a  égalem®^^ 
noté  la  diversité  qui  se  produit  dans  la  fréquence  des  phénomènes,  suivant  ® 
que  l’on  présume  être  le  siège  de  la  lésion  (corticalité,  capsule  interne,  tha 
mus,  lenticularis,  etc.).  Or,  parmi  les  petits  signes  examinés  par  le  docte 
Homagna-Manoja,  il  y  en  a  quelques-uns  dont  j’ai  introduit  la  recherche  dep 
plusieurs  années  dans  mon  école,  mais  dont  jusqu’ici  je  n’avais  encore  jam 
fait  l’objet  d’une  publication  spéciale.  g 

Deux  d’entre  eux  se  rapportent  au  facial  inférieur,  le  troisième  au  mena 
supérieur,  le  quatrième  au  membre  inférieur. 

(1)  Komagna-Manoja,  I  pieeolt  tiegni  dell’  emipleyia  organica,  Roina,  Gecchini,  1913. 
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A  ce  propos,  il  faut  rappeler  avant  tout  qu’une  légère  parésie  du  facial  infé¬ 
rieur  est  souvent  rendue  évidente  par  le  fait  que  le  pli  naso-labial  est  moins 
accusé  du  côté  parétique,  et  aussi  que,  lorsque  le  malade  grince  des  dents,  le 
Coin  de  la  lèvre  est  plus  abaissé  du  côté  affecté  que  de  l’autre,  si  bien  que  les 
dents  de  la  mâchoire  supérieure  arrivent  à  y  être  plus  couvertes  que  du  côté 
opposé.  D’ailleurs,  il  n’est  pas  toujours  facile  de  constater  ces  deux  symptômes. 

arfois,  ils  ont  même  une  signification  équivoque,  surtout  le  premier,  notam¬ 
ment  quand  il  s’agit  d’individus  ayant  la  face  asymétrique.  Aussi  peut-il  être 
utile  de  rechercher  deux  des  signes  auxquels  je  faisais  allusion  et  qui  sont  : 

Le  signe  de  V orbiculaire  des  paupières  (signe  orbiculo-palpébral). 

On  prie  le  sujet  de  fermer  fortement  les  deux  yeux.  L’observateur  applique 
la  paupière  inférieure  et  sur  la  paupière  supérieure  de  l’un  des  yeux  la  face 
palmaire  de  ses  deux  pouces,  et  il  cherche  à  écarter  l’une  de  l’autre  les  deux 
paupières,  sans  trop  forcer  cependant  (fig.  1),  tout  en  invitant  le  sujet  à 
esister  à  cette  manœuvre.  Or,  si,  d’un  côté,  il  existe  une  légère  parésie  du 
ocial,  on  s’aperçoit,  lorsqu’on  établit  à  plusieurs  reprises  une  comparaison 
dire  les  deux  côtés,  que  du  côté  parétique  la  résistance  opposée  à  ladite 
manœuvre  est  moins  grande  que  du  côté  non  affecté,  où,  en  effet,  il  est  plus 
acile  d’écarter  les  paupières.  11  faut,  d’ailleurs,  renoncer  à  provoquer  ce  phé¬ 
nomène,  lorsque,  des  deux  côtés  ou  même  d’un  seul  côté,  le  malade  souffre 
•éger  paupières  sont  affectées  d’un  œdème  même 

n  Sur  89  sujets  affectés,  qui  d’hémiplégie,  qui  d’une  hémiparésie  organique,  le 
octeur  Uomagna-Manoja  a  trouvé  comme  positif  le  signe  en  question  dans  la  pro- 
rtionde  55  »/.„  soit  pour  l’hémiparésie  (organique)  en  proportion  de  51,6  ”/o 
pour  l’hémiplégie  (organique)  en  proportion  de  56,8  Dans  les  autres  cas, 
comme  évident,  soit  que  le  sujet  manquât  d’énergie 
s  de  l’exécution  de  l’ordre  reçu,  soit  que  réellement  il  n’y  eût  pas  une  diffé- 
fo  entre  les  deux  côtés.  D’après  les  éléments  de  comparaison 

pjirnis  par  ledit  observateur,  on  peut  affirmer  que  le  signe  de  l’orbiculaire  des 
les'^h  fréquent  dans  les  hémiplégies  capsulaires  que  dans 

netniparésies  dues  à  des  lésions  du  noyau  lenticulaire  et  du  thalamus; 
bie  /  !"  1"*  dénote  une  parésie  du  facial  inférieur  est  le  signe  de  l’or- 

“latre  des  lèvres  (signe  orbiculo-labial). 

ave  malade  à  serrer  fortement  les  lèvres  et  l’on  essaie  de  les  séparer 

ment  P®“oes  (fig.  2).  En  cherchant  à  écarter  le  bord  des  lèvres,  alternative- 
Par  l’  ^  droite,  tantôt  à  gauche,  on  remarque  que  la  résistance  opposée 

e  sujet  est  toujours  moins  forte  du  côté  parétique,  et  que,  par  le  fait,  c’est 
cher^’*^^*^^  *^*^'**  ***"  facile  d’écarter  les  lèvres.  Parfois,  au  lieu  de  cher- 

(jg  J  écarter  les  lèvres  avec  la  face  palmaire  des  deux  pouces,  on  peut  essayer 
>ntr  V dorsales  du  pouce  et  de  l’index  de  la  même  main 
apfi°  ****^®*  entre  les  bords  des  lèvres  ;  chez  des  personnes  un  peu  faibles,  on 
Pas'^V*^'  f°'®.  ^  <1®®  '«''re®  avec  facilité,  même  du  côté  qui  n’est 

moitT  ™°*"®  lue  cela  se  produit  pourtant  beaucoup 

^“®  que  du  côté  malade  (parétique). 

Près***"  ®“ja''®  examinés,  le  docteur  Romagna  a  trouvé  que  ce  signe  existait 
les  .^“®®'  fréquemment  dans  les  hémiplégies  organiques  (67,2  7»)  que  dans 
'l’mi  organiques  (67,4  '’/>■).  quelles  que  fussent  les  lésions  cérébrales 

tujjjj.  ®P®ûdait  ce  trouble  de  la  motilité.  11  le  trouva  même  dans  trois  cas  d’hé- 
®8»e  récente,  5  heures,  10  heures,  et  20  jours  après  l’attaque.  Le  signe  en 
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question  n’existait  pas  dans  un  cas  d’hémiparésic  fonctionnelle.  11  exige  beau¬ 
coup  d’attention  de  la  part  de  l’observateur.  Il  faut  souvent  renoncer  à  en 
faire  l’expérience,  parce  que  le  malade  ne  comprend  pas  ce  qu’il  doit  faire  avec 
ses  lèvres  ou  ne  sait  pas  s’en  rendre  compte  exactement.  11  n’est  pas  rare  même 
(surtout  chez  les  malades  qui  ont  une  faiblesse  mentale)  qu’il  se  produise  chez 
le  sujet  une  confusion,  au  point  qu’il  se  mette  à  ouvrir  les  lèvres  volontaire¬ 
ment,  suivant  en  cela  le  mouvement  que  cherchait  à  y  imprimer  l’observateur. 

Les  deux  signes  orbiculaires  ne  se  rencontrent  pas  constamment  ensemble. 
Parfois  l’un  manque  où  l’autre  est  présent  et  vice  versa.  Le  signe  de  l’orbiculaire 


des  lèvres  est  plus  fréquent  que  celui  do  l’orbiculaire  des  paupières.  Dansdix-sep 
cas,  dont  neuf  d’hémiplégie  et  huit  d’hémiparésie  organique,  il  ne  se  manifest® 
que  l’orbiculo-labial,  tandis  que  l’orbiculo-palpébral  n’y  était  pas  appréciabl®’ 
Dans  les  cas  où  le  docteur  Romagna  eut  à  constaler  le  contraire,  car  le  sign® 
orbiculo-palpébral  était  évident,  mais  non  pas  le  signe  orbiculo-labial,  des  diffl' 
cultés  spéciales  entravaient  la  recherche  de  l’observateur  ;  l’un  des  sujets  maH' 
quait  de  dents  et  l’autre  avait  la  mâchoire  supérieure  proéminente  (prog^' 
néisme). 

3"  Il  est  un  autre  petit  signe  de  l’hémiparésie  organique,  et  que  l'on  P®“. 
rechercher  en  étudiant  les  mouvements  du  membre  supérieur  :  c’est  celui  (l"* 
consiste  en  la  (lexion  palmaire  précoce  de  la  main  lorsque  le  membre  supérie'*’’ 
est  placé  dans  l’attitude  du  serment.  Le  procédé  employé  dans  ce  cas  est  le 
vant  :  on  demande  au  sujet  d’étendre  en  avant  les  bras  comme  s’il  avait  à  fe''® 
le  signe  du  serment,  les  mains  (flg.  3)  placées  au  même  niveau  que  l’avant-bra® 
et  les  doigts  écartés.  Pour  détourner  l’attention  du  sujet,  il  est  bon  de  lui  f®""' 
les  yeux  fermés.  Alors,  au  bout  d’un  temps  qui  peut  varier  d’une  demi-minut® 
aune  minute,  on  voit  que  le  membre  affecté  de  parésie  a  une  tendance 
s’abaisser  avant  l’autre  ou  à  osciller  de  côté  et  d’autre  :  les  doigts  de  la  o)»'" 
parétique  sont  animés  de  tremblements  plus  nets  ou  de  légers  mouveinen 
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d  abduction  et  d’adduction.  Quelquefois,  la  main  seule  s’abaisse  lentement 
(h.  3). 

'i"  Il  y  a,  enfin,  un  petit  signe  de  l’hémiparésie  organique  qu’un  examen  un 
peu  délicat  permet  de  noter,  il  consiste  dans  l’abaissement  précoce  d’un  membre 
inférieur  dont  la  jambe  est  étendue  et  la  cuisse  pliée.  La  position  que  l’on  fait 
prendre  au  sujet  est  celle  du  décubitus  dorsal.  On  le  prie  de  tenir  les  jambes 
écartées  et  soulevées  en  extension  au-dessus  du  plan  du  lit,  de  manière  à  ce 
lu  elles  forment  avec  celui-ci  un  angle  de  45”  environ.  On  voit  alors,  au  bout 
d  une  ou  deux  minutes,  un  des  membres  inférieurs  (le  parétique)  s’abaisser 


internent  et  avant  celui  de  l’autre  côté,  ou  bien  s’animer  de  secousses  oscilla- 
1res,  horizontalement  ou  verticalement,  plus  ou  moins  prononcées;  parfois, 
®  y  joint  une  llexion  partielle  de  la  jambe.  Pendant  cette  expérience,  il  est 
d  empêcher  le  sujet  de  contrôler  par  la  vue  la  position  de  ses  membres 
prieurs,  et  il  faut  même  lui  faire  croiser  les  bras  sur  la  poitrine. 

d’un  seul  côté,  on  a  la  présence  de  l’un  ou  l’autre  des  signes  orbicu- 
res  ou  de  tous  les  deux  à  la  fois,  que  la  main  et  le  membre  inférieur  s’abais- 
plus  tôt  d’un  côté  que  de  l’autre,  qu’on  se  trouve  en  présence  d’une  légère 
Suientation  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens,  tout  cela  constitue  un  en- 
ble  sj'mptomatique  (très  souvent  conséquence  d’une  affection  du  noyau  len- 
utaire)  que,  seule,  une  analyse  séraéiographique  conduite  avec  méthode  peut 
®'élerau  médecin. 
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II 


A  PROPOS  D’UNE  AUTOPSIE 
DE  TUMEUR  DE  L’ANGLE  PONTO-CÉRÉBELLEUX 
PRATIQUÉE  TROIS  ANS  APRÈS  UNE  OPÉRATION  DÉCOMPRESSIVE 


J.  Jumentié. 


(Travail  du  service  du  docteur  Bauinski.) 


Société  de  Neurologie  de  Parie. 
Séance  du  26  juin  1913. 


L’histoire  clinique  de  ce  malade,  particulièrement  intéressante,  a  déjà  été 
rapportée  dans  ma  thèse  (1)  au  chapitre  où  j’avais  groupé  des  observations  me 
paraissant  se  rapporter  à  des  tumeurs  de  l’angle  ponto-cérébelleux,  mais  dont 
la  vérification  anatomique  manquait. 

Voici,  du  reste,  les  notes  publiées  à  ce  moment  ; 


OBSERVATION  CLINIQUE 

Dem.,  49  ans,  est  venu  à  la  consultation  du  docteur  Babinski,  le  31  mai  1907,  pour  des 
maux  de  tête  violents  avec  vertiges  et  troubles  de  la  marche. 

Cet  homme,  qui  était  couvreur,  aurait  vu  ces  accidents  se  développer  à  la  suit® 
d’une  chute  qu’il  aurait  faite  d’une  hauteur  de  2  à  3  métrés  ;  il  ne  s’est  pas  rendu 
compte  s’il  avait  perdu  l’équilibre  par  suite  d’un  vertige  ou  s’il  avait  mal  pris  son  élsu 
en  sautant. 

A  partir  do  ce  moment,  il  dut  renoncer  à  son  métier  à  cause  des  vertiges. 

Déjà  depuis  1901,  il  était  sujet  A  do  violents  maux  de  tète;  (l’accident  serait  surven» 
en  1904). 

De  cette  époque  semblent  dater  les  premiers  troubles  de  la  vue,  qui  baissa  depu*® 
progressivement  ;  en  novembre  1906  apparaissait  de  la  diplopie,  puis  de  la  faible»®® 
dans  les  membres  inférieurs. 

Lorsque  le  malade  vint  à  la  consultation,  sa  marche  était  hésitante:  il  ne  pouv® 
avancer  que  les  jambes  écartées,  en  festonnant,  et  se  sentait  constamment  attiré  ver 
la  gauche;  la  station  sur  la  jambe  droite  était  possible,  mais  pas  sur  la  gauche. 

Les  réflexes  tendineux  étaient  normaux,  toutefois  on  notait  du  clonus  du  pied  gauche- 
l'excitation  de  son  bord  externe  provoquait  le  signe  de  l’éventail. 

Il  existait  de  la  stase  papillaire  bilatérale,  plus  marquée  à  gauche.  L’acuité  visueh 
avait  pour  l’œil  droit  7/10  et  pour  le  gauche  4/10.  j 

On  constatait  du  nystagmus  spontané  à  petites  oscillations:  une  jiaralysie  du  VI*  o®’’ 
gauche,  de  l’inégalité  pupillaire  Ùa  pupille  gauche  était  plus  petite  que  la  droite). 

Enfin,  il  y  avait  de  la  surdité  gauche. 

La  céphalée  était  intense  et  le  malade  présentait  des  troubles  mentaux  avec  exciW' 
tion  violente. 

L'acuité  visuelle  baissant  rapidement  surtout  au  niveau  de  l'œil  gauctie  (nombreus 

(1)  Les  tumeurs  de  l’angle  pouto-cérébelleux.  Etude  anatomo-pathologique  et  clioi<I“®' 
J.  Jumentié,  Paris,  1911, 
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hémorragies  autour  de  la  papille  qui  avait  presque  disparu  sous  un  œdème  gris  rosé),  on 
décidait  une  craniectomie  décompressive  qui  était  laite  le  5  juillet  par  le  docteur  Gosset 
(''olet  découvrant  la  partie  postérieure  gauche  du  cervelet). 

Le  12  juillet,  un  examen  du  iond  de  l’œil  montrait  une  diminution  de  la  stase  papil- 
aire  au  niveau  de  l’œil  droit,  l’œil  gaucho  était  resté  sensiblement  dans  le  môme  état, 
d  19  juillet,  peu  d’amélioration.  On  décidait  le  second  temps,  qui  était  pratiqué  égale- 
jent  par  le  docteur  Gosset;  au  cours  de  l’opération,  il  ne  constatait  rien  d’anormal,  si  ce 
dest  une  grosso  hypertension.  Consécutivement,  se  produisait  une  hernie  céicbcliouse. 

Après  l’opération,  la  céphalée,  les  vertiges,  la  latéropulsion  gaucho,  les  troubles  mon- 
laux  avaient  disparu.  Le  malade  conservait  une  démarche  hésitante,  des  troubles  céré- 
fijleux  du  côté  gauche  (mouvements  démesurés  et  adiadococinésie). 

L  oedème  avait  disparu  au  niveau  des  deux  papilles  qui  étaient  en  voie  d’atrophie  ;  il 
d  y  avait  plus  d’hémorragies;  l’acuité  visuelle  pour  l’œil  gaucho  était  de  o/lO  et  pour  le 
dfoit  de  7/10.  'U 

Nous  avons  ou  l’occasion  de  revoir  le  malade  à  plusieurs  reprises  depuis  le  mois  de 
dw  1910  et  avons  refait  de  lui  un  examen  complet. 

N®omen  du  28  novembre  1910  : 

La  force  musculaire  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs  des  deux  côtés  est  absolu- 
8nt  intacte,  il  s’agit  d’un  individu  particulièrement  vigoureux  ;  il  est  ambidextre. 
Contrastant  avec  cette  force  intacte,  VéquiUhre  est  profondément  troublé  et  le  malade 
aperçoit  lui-même,  particulièrement  lorsqu’il  est  assis. 

il  incliuu  son  corps,  il  sent  qu’il  est  entraîné  do  ce  côté  ;  toutefois,  ceci  est  surtout  net 
Pdur  le  côté  gauche. 

Debout,  le  malade  se  tient  les  jambes  écartées  ;  i  mesure  qu’il  se  fatigue,  on  note  un 
'^^.loddent  progressif  des  pieds,  32  centimètres. 

joint  les  talons,  il  n’est  plus  en  équilibre  ;  on  constate  des  oscillations  latérales  et 
lero-postérieures  de  son  corps  et  on  note  l’elfort  constant  qu’il  fait  pour  rester  iinmo- 
«:  à  mesure  que  l’épreuve  se  prolonge,  les  phénomènes  s’accentuent. 

les  yeux,  il  ne  bouge  pas  si  ses  jambes  sont  écartées,  mais  si  elles 
Ont  réunies,  il  oscille. 

Wt  prolongée  sur  une  jambe  ne  |>eut  avoir  lieu  ;  toutefois,  le  malade  reste  plus 

f„jîo*®'“PS  sur  la  jambe  droite  que  sur  la  gauche;  il  se  surveille  du  reste  beaucoup  et 
Pulsio*  d^'orls  pour  garder  son  équilibre.  On  ne  constate  pus  de  latéro,  anté,  ni  rétro- 

Dr  démarche  est  incertaine. 

U  “  dote,  eu  outre, dos  mouvemenls  démesurés  àgauche  :  lajambe  est  posée  plus  loin  en 
ant  et  plus  brusquement  que  la  droite,  la  llexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  est  plus 
P  ononcée  que  du  côté  oppose  ;  quand  le  pied  est  reposé  à  terre,  le  talon  frappe  violom 
‘«ent  le  sol 


Sur  I  démesurés  sont  encore  mis  en  évidence  quand  on  fait  porter  le  talon 

„  genou  du  côté  opposé,  ou  quand  on  fait  retourner  brusquement  la  main,  le  mou¬ 
lai  dépasse  le  but.  L’((8//)terÿte^manque chez  ce  malade;  la  diadococinéste  est  légèrement 
mo  *  “®*'*®“*®dt  troublée  d  yaache,  comme  on  peut  s’on  rendre  compte  au  cours  des 
g.,  “,'’®™ents  successifs  do  pronation  et  supination,  de  llexion  ot  extension  de  l’avant-bras 
®  *6  bras,  des  doigts  dans  la  main,  etc. 

^0  ePsque  le  malade  porte  l’index  sur  le  bout  du  nez,  on  constate  dans  l’exécution  de  ce 
.'®'d®nt’  à  gaucho,  de  la  lenteur,  de  l’incertitude,  des  oscillations,  ot  quand  le  doigt 
Vers  I  quelques  instants  à  osciller  avant  de  s’arrêter;  mais  l’orientation 

trB.v,L. conservée;  l’écriture,  qui  autrefois  était  exceilentc  des  deux  mains,  est 


moice,  surtout  è  gauche. 

U,  ‘‘'éflexes  roluliens  sont  vifs,  mais  le  gauche  est  plus  brusque,  l’achilléen  est  égale- 
^PilepfoM  gauche  ot  la  percussion  du  tendou  provoque  de  la  trépidation 

l’éy®®^véflexes  plantaires  se  fout  en  llexion  ;  cependant,  à  gauche,  il  existe  le  signe  de 

^hx  membres  supérieurs,  les  réflexes  tendineux  sont  forts  mais  égaux. 

'léanrt^T  Pi'ésente  pas  d’asymétrie  quand  le  malade  ferme  les  yeux  et  siffle,  mais 
jj  ®  ff  parle,  la  bouche  est  attirée  à  droite  et  le  pli  naso-labial  droit  est  plus  marqué, 
^axiste  une  surdité  gauche  complète. 

On  gauche  est  nettement  parésie . 

.  constate  du  nyslagmus,  surtout  quand  le  malade  porte  les  yeux  à  droite. 

La  note  pas  de  troubles  du  la  sensibilité  de  la  face  ;  toutefois  la  piqûre  semble 


La  note  pas  de  troubles  du  la  sensibilité  d 
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moins  nette  sur  la  moitié  gauche  do  la  langue  ;  le  réflexe  cornéeu  gauche  existe  mais  est 
un  peu  paresseux. 

Pas  do  troubies  de  la  déglutition. 

Le  fond  de  l’œil  reste  dans  le  môme  état  et  l'acuité  visuelle  ne  baisse  plus,  il  n'existe 
plus  de  stase. 

En  somme,  l'état  de  ce  malade,  depuis  trois  ans,  no  bouge  plus  et  l’opération  semble 
avoir  amené  un  réel  bénéfice. 

Il  s’est  produit  une  hernie  cérébelleuse  très  visible  au  niveau  de  la  partie  gauche  d« 

L’état  de  ce  malade  reste  stationnaire  jusqu’en  avril  1911,  date  à  laquelle  réapparais¬ 
sent  en  quelques  jours  la  céphalée  avec  son  caractère  continu  et  gravatif  du  début; 
en  môme  temps,  les  troubles  de  l'équilibre  augmentent  et  de  la  faiblesse  apparaît  aux 
membres  inférieurs.  Un  nouvel  examen  du  fond  de  l’nùl  pratiqué  à  ce  moment  par  le 
docteur  Chaillous  montre  i|u’il  existe  à  nouveau  de  rmdème  de  la  papille. 

Une  intervention  chirurgicale  est  décidée,  mais  le  malade  est  pris  de  température  et 
de  dypsnée  et  il  est  emporté  en  quelques  jours  d’une  complication  broncho-pulmonaire- 

L’autopsie  est  pratiquée  le  4  mai  1911. 

L’extirpation  du  cerveau  est  rendue  difficile  par  suite  des  adhérences  secondaires  au* 
opérations  antérieures  qui  se  sont  faites  entre  le  cervelet  et  la  peau  au  niveau  de  1* 
hernie  occipitale. 

On  constate  l’existenco  d'une  tumeur  de  l’angle  ponlo-réiébellou.x  gauche,  du  volun'C 
d’une  grosse  noix,  n’adhérant  pas  aux  tissus  avoisinants,  no  présentant  pas  de  pi’olo»' 
geraonts  intrapétreux,  mais  no  pouvant  être  séparée  du  nerf  do  la  Vlll»  paire. 


OhSIîrtVATlON  ANATOMIQUE 


Nous  n’insisterons  pas  sur  les  caractères  de  cette  tumeur,  qui  sont,  absolument  clas¬ 
siques  (fig.  1). 


l'iii.  1.  —  ïiiiiiriir  de  l'angle  ponlo-céiébolleux-décomprcsEiori.  (Cas  boni....) 

Cnupe  ija-siint  par  la  partie  moyenne  du  pont.  La  tumeur  placée  à  gaudic  est  éloignée  île  1* 
protubérance  et  refoule  en  arrière  le  pédoncule  cérébelleux  moyen. 


l'ar  contre  nous  appellerons  l’attention  sur  l’état  de  l'hémisphère  cérébelleux  corra^J 
pondant  au  néoplasme  :  il  semblait  presque  complètement  détruit,  du  moins 
parties  supérieure  et  moyenne  ;  nous  avons  débité  en  coupes  sériées  le  rhombencépb® 
en  laissant  la  tumeur  en  place. 

L’examen  do  ces  coupes  nous  montre  que  l’hémisphére  cérébelleux  gaucho  est  praa^  - 
totalement  détruit,  comme  il  est  facile  de  se  rendre  compte  d'après  les  figures  1  et  2  <I 
sont  la  reproduction  exacte  de  deux  coupes  dont  l’une  passe  par  la  partie  moyenne 
la  protubérance  et  l’autre  par  la  partie  inférieure  du  bulbe.  A  ce  niveau,  on  ne  retroU 
plus  trace  de  l’écorce  cérébelleuse,  la  substance  blanche  est  elle-même  complétai* 
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Jfansformée  :  elle  est  décolorée,  dissociée  par  de  larges  cavités,  traces  d’anciens  foyers 
niorragiques  résorbés.  On  retrouve  toutefois  l’olive  cérébelleuse  dans  la  partie  toute 
postérieure,  déformée,  amincie,  niais  ayant  cependant  conservé  ses  cellules  relativement 
"“aotes  (^g.  2). 


Coupe  passant  par  la  partie  ioférirure  du  Imibe.  Destruction  prosi|ue  coinpièle  de  l’hémis- 
phère  cérélicileu.v  gauclic,  4  la  partie  antérieure  duquel  ou  voit  le  polo  inférieur  de  la  luineur. 
arrirre,  on  aperçoit  le  noyau  dentelé. 


toute  inférieure  seule  du  cervelet  conserve  un  peu  d’écorce  intacte,  mais  sa 
^Ocien***^*  blaiicbo  est  presque  complètement  détruite  par  un  foyer  hémorragique 


CONCLUSIONS 

J*®**  points  intéressants  de  cette  communication  sont  les  suivants  ; 
n  est  remarquable  qu’avec  une  destruction  presque  complète  d’unt 
Oérvelet  les  phénomènes  cérébelleux 
pas  été  plus  intenses  et  qu’ils 
'’otA  régressé  en  partie  après 

‘’Och  fallait  les 

avec  soin  pour  les  mettre  en 
Ce  fait  s’explique  probable- 
tjv  partie  par  la  conservation  rela- 
Par  t  '•oyaux  gris  du  cervelet  (olive), 

®6co  ^  suppléance  qui  doit  se  faire 


lrôl( 


'”’i8phèi 


ire  opposé,  enfin  par  le  con- 


rup  ®®''®l^>’al.  Nous  avons  vu  en  effet  que  . _  , 

iii’i.jv’*®®  attention  soutenue  ce  malade 

^  corriger  ses  différents  troubles  d'équilibr 
ous  tenons  à  insister  sur  les  rapports  de  la  tumeur 


c  ta  protubérance 
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et  le  bulbe,  qui  sont  eu  effet  différents  de  eeux  que  l’on  constate  habituellenaeD^ 
et  qui  sont  en  rapport  avec  la  décompression  cérébrale  par  volet  occipital. 

Dans  les  cas  habituels,  lorsque  l’opération  n’a  pas  été  pratiquée  (voir  fig-  ^)> 
la  tumeur  refoule  et  défonce  la  moitié  correspondante  du  pont  qui  se  trouve 
augmentée  dans  ses  dimensions  antéro-postérieures,  obstruant  aussi  le  1V“  ven¬ 
tricule  qui  est  réduit  à  une  fente  souvent  virtuelle.  Dans  notre  cas  on  constate 
que  la  poussée  s’est  faite  en  arriére  et  en  dehors  et  que  la  tumeur  s’est  ains> 
éloignée  de  la  protubérance  et  du  bulbe,  qui  ont  gardé  leurs  formes  nortnaleS' 

Ceci  nous  fait  comprendre  la  disparition  des  troubles  parétiques  ii  la  suite  o 
l’opération  décompressive  et  nous  montre  les  effets  heureux  de  cette  derniév® 
puisqu’elle  supprime  presque  complètement  la  souffrance  du  bulbe  et  de 
protubérance  et  qu’elle  s’oppose  à  l’oblitération  toujours  si  terrible  du  IV'  ven 
tricule  ; 

3"  La  persistance  des  troubles  auditifs  avec  leur  même  intensité  prou’® 
encore,  si  cela  était  à  démontrer,  la  précocité  de  la  surdité  et  l’importance  dm 
gnoslique  de  ce  symptôme; 

4°  Enfin,  en  terminant,  nous  rapprochons  ce  cas  d’un  autre  dont  nous 
tons  également  les  coupes  mais  qui  a  trait  à  une  tumeur  infiltrée  de  la  moi 
correspondante  du  bulbe  et  de  la  protubérance.  Le  rapprochement  est  des  pm 
instructifs,  car  la  symptomatologie  était  très  semblable  à  celle  des  tumeurs 
l’angle  :  troubles  des  nerfs  crâniens  V,  VI,  VII,  VIII  et  mixtes  à  gauche, 
blés  cérébelleux  gauches  ;  mais,  au  lieu  d’un  état  parétique  vague  des  mémo 
inférieurs,  il  existait  une  hémiplégie  légère  mais  nette  du  côté  opposé  et  surto 
une  hémianesthésie  droite. 

La  constatation  de  ce  dernier  signe  (hémianesthésie)  permet  vraiment 
porter  avec  certitude  le  diagnostic  de  tumeur  infiltrée  et  non  de  tumeur  cO 
primant  la  protubérance,  le  bulbe  et  le  cervelet. 
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giBLIO  GRAPHIE 

clinique  des  Centres  nerveux,  par  G.  Minüazzini. 
eurième  édition  revue  et  notablement  augmentée.  Torino  Unione  iivodrafico- 
^ditrice,  Torinese,  1913.  ' 

Cette  seconde  édition  de  l’important  ouvrage  de  G.  Mingazzini  se  recom- 
par  les  mêmes  qualités  que  ses  devancières  :  érudition  et  originalité.  De 
‘*°wbreux  documents  tant  cliniques  (observations  de  malades)  qu’anatomo- 
a'ogiques  (nombreuses  figures)  font  de  ce  volume  un  livre  qui  a  son  carac- 
®  propre  et  que  les  chercheurs  trouveront  profit  à  consulter.  R. 

de  la  Neuropathologie  et  de  la  Psychiatrie  (en  roumain). 
J  Çon  d’ouverture  des  cours  de  clinique  des  maladies  nerveuses  et  mentales  de 
jg^1j"'®rsité  de  Jassy,  par  C.  I’arhon.  Revista  Stiintelor  medicale,  n"  2,  février 

^.^Perçu  rapide  sur  la  constitution  du  système  nerveux,  sur  ses  fonctions 
Patb'*r  a*'  méthodes  qu’il  faut  employer  dans  l’étude  neuro- 

Pos  °  psychiatrique.  Pour  résoudre  les  différents  problèmes  qui  se 

pies  ^*^'**^  contenter  de  l'étude  du  malade  au  point  de  vue  des  sim- 

lab  constatables  par  les  anciens  moyens  ;  mais  les  méthodes  de 

Ij  ponction  lombaire,  examen  cytologique  et  chimique  des  humeurs, 

Uti  anatomo-clinique,  les  méthodes  biologiques  telles  que  l’expérimen- 

<ioit°*'  l’animal,  etc.,  doivent  être  mises  4  contribution.  Une  bonne  clinique 
é.  côté  des  salles  de  malades,  un  laboratoire  de  psychophysiologie 
la  .*’®6ntale,  un  laboratoire  pour  l’enregistrement  des  grapÿques,  la  photo  et 
'hier  ^'^'*^l°8'’aphie,  un  laboratoire  pour  l’anatomie  pathologique  macro  et 
Pq  °®'^'^Plque,  un  autre  pour  les  recherches  physico-chimiques,  un  autre  enfin 
recherches  de  médecine  expérimentale  et  de  bactériologie.  A. 


®39)  T 

de  la  Névroglie  de  l’Écorce  Cérébrale,  par  N.  Achu- 
^oletin  de  la  Sociedad  Espafiola  de  Riologia,  an  111,  p.  27-30,  mars-avril 

Ûèvro  n’a  pas  réussi  à  mettre  en  évidence  le  réseau  de  protoplasma 

Snque  admis  par  différents  auteurs.  F.  Delkni. 
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560)  Les  Voies  d’Association  Cérébro-cérébelleuses,  par  Carlo  Besïa  (d® 
l’adoue).  Attidel  III"  Congresso  délia  Societa  italiana  di  Neiirologia,  Rome,  19^^' 
p.  21-50.  Tipografia  dell’unione  éditrice,  Rome,  1912. 

Les  conclusions  de  cette  communication  sont  celles  du  travail  publié  dans  le* 
Arehio  fur  Psychiatrie  el  analysé  dans  la  Revue  neurologique  du  15  juillet  19l9i 
p.  15.  Dans  le  titre  de  cette  analyse,  le  nom  de  l’auteur  se  trouve  déformé. 

F.  Deleni 

561)  Sur  les  Noyaux  des  Cellules  géantes  d’un  Gliome,  par  N.  Ach®' 
CAHRO.  Trahajos  del  Lahoratorio  de  Inoestigaliones  biologicas  de  la  Universidad 
Madrid,  t.  X,  fasc.  4,  1912. 

L’auteur  a  rencontré,  dans  un  gliome  de  la  protubérance,  une  quantité  p®** 
ordinaire  de  cellules  géantes  présentant  une  couronne  de  noyaux  k  leur  pdf 
phérie.  Il  en  a  fait  l’étude  en  se  servant  de  la  méthode  tannin-argent  ami"® 
niacal  ;  il  insiste  surtout  sur  les  particularités  des  noyaux  et  sur  leur  multip^' 
cation  amitosique.  F.  üei-eni. 


PHYSIOLOGIE 

562)  Influence  de  la  Durée  de  l’Excitation  sur  le  Phénomène  d® 
Contracture,  par  Margelle  Lapicque  et  .Jeanne  Weill.  C.-R.  dela^^' 
Biologie,  t.  LXXIIl,  p.  78,  19  juillet  1912. 

La  contracture  dépend  de  In  durée  de  l’excitant  par  rapport  a  la  durée  de 
contraction;  elle  est  pratiquement  nulle  pour  des  excitations  sullisamni®®j 
durables  et  peu  intenses;  elle  apparaît  au  contraire  quand  Iqs  excitations 
brèves  par  rapport  à  l’objet  considéré  et  nécessitent  une  forte  intensité  de  e®“' 
rant.  Les  conditions  de  son  apparition  sont  donc  les  mêmes  que  celles  del  “P 
parition  de  l’addition  latente.  E.  Feindel. 

56:t)  Un  nouveau  Type  de  Temps  de  Réaction,  par  Victor  HëNHÎ 
J.  Larguier  des  Rancels.  C.-R.  de  la  Soc.  de  Biologie,  t.  LXXIIl,  p-  65, 12 
1912. 

Les  auteurs,  étudiant  le  temps  de  réaction  des  animaux  inférieurs 
montrent  que  chez  eux  la  durée  de  l’excitation  sensorielle  est  grande  p"*'  ^ 

port  à  la  durée  totale.  C’est  exactement  le  contraire  de  ce  qui  se  produit  e 
les  êtres  supérieurs,  chez  qui  la  durée  des  processus  qui  ont  leur  siège  dans 
gane  sensoriel  est  faible  par  rapport  à  la  durée  totale.  E.  Feindel. 

564)  Insolubilité  dans  l’Alcool  et  Solubilité  dans  l’Eau  de  l’« 
toxine  »  engendrée  par  une  Veille  prolongée,  par  IlENft  Legend» 
Henri  Riéron.  (J. -H.  de  la  Soc.  de  Biologie,  t.  LXXil,  p.  502,  1"  mars  1912- 

On  peut  parler,  dans  le  sang,  le  liquide  céphalo-rachidien  et  la 
cérébrale  des  chiens  soumis  à  une  veille  pi’olongée,  d’une  hypnotoxiue 
probablement  une  substance  provenant  de  la  décomposition  des  albumii‘®'^^ij 
au  cours  du  métabolisme  cérébral,  toxine  soluble  dans  l’eau,  insoluble 
l'alcool,  détruite  par  chmiffage  à  65",  ou  par  oxydation  prolongée  et  non 
sable.  E.  Fein"®^’ 
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Cholestérine  et  Sommeil,  par  H.  Marchand.  C.-R.  de  la  Soc.  de  Biologie 
t.  LXXII,  p.  6i5,  26  avril  1912. 

■^ans  une  note  récente,  MM.  Brissemoret  et  Joanin  ont  avancé  que  la  choles- 
^ Jine  possédait  des  propriétés  somnifères,  et  insinué  que  peut-être  elle  jouait 
*'ôle  dans  la  production  du  sommeil  normal.  Marchand  réfute  ces  assertions; 
après  son  étude,  on  doit  conclure  que  la  cholestérine  n’a  aucune  propriété 
^^Jûnifère  propre.  Elle  Joue,  par  contre,  un  rôle  important  dans  les  variations 
^  nutrition  qui  accompagnent  les  états  de  veille  et  de  sommeil. 

E.  F. 

Sémiologie 

apparemment  normal  avec  Clonus  de  la  Cheville  persis- 

nt,  par  Chas. -S.  Potts  (de  Philadelphie).  The  Journal  of  Neroous  and  Mental 
sease,  vol.  .XXXIX,  n"  10,  p.  658,  octobre  1912. 

P*^®®nce  d’un  clonus  persistant  chez  un  homme  ne  présentant  aucun  signe 
,  a  adie  organique  ni  fonctionnelle  du  sy  stème  nerveux  est  un  fait  nouveau 
grand  intérêt. 

®até*  *j'***'  nnnstatation  fut  faite  est  un  médecin  de  28  ans,  sans 

aiéd^'  pathologiques.  Le  phénomène  fut  découvert  par  hasard,  alors  que 
f*'  étudiants  s’entraînaient  h  rechercher  sur  eux-mêmes  différents 
4  rg*  Le  sujet  note,  toutefois,  que  depuis  son  enfance  il  lui  suffisait 

^^poser  la  pointe  des  orteils  sur  le  sol  pour  que  son  pied  entrât  en  danse, 
rtiar  P'®‘^  produit  par  le  mode  habituel  de  recherche;  il  est  très 

®abi  ‘droite;  il  existe  à  gauche,  mais  est  moins  marqué.  Pas  de  signe  de 
Le'' 1  ’  a®  faisant  en  flexion.  Les  rotuliens  sont  normaux. 

i>e  p  ^  a  été  constaté  dans  un  grand  nombre  d’examens  différents  et  on 
viggA  *^®^^re  en  évidence  absolument  aucun  signe  de  maladie  nerveuse  ou 
biiit^*"^  *•  ^’®*P^'®alion  du  fait  est  difficile  ;  on  peut  songer  à  quelque  irrita- 
'*>üsc  ‘^®a  'ouscles  ;  cependant  le  sujet  n’a  jamais  soufl’ert  de  crampes 

a  aires,  et  il  ne  connaît  aucune  difficulté  pour  marcher.  Thoma. 

S67)  a 

^  Phénomène  Réflexe  particulier  :  le  Clonus  dorsal  du 

doctp  '^®bar  eine  besondere  Beflexerscheitiung  (dorsaler  Fusskionus),  par  le 
ur  Otto  Sittk;  (de  Prague).  Neurol.  Cenlr.,  n”  2,  16  janvier  19111. 

^^®*’**’  ^®  ‘^®  olonus  dorsal  du  pied,  un  phénomène  très 

tigjç  au  clonus  classiqu®  et  qui  n’en  diffère  que  parce  qu’on  lui  donne 

Pied  malades,  en  abaissant  forlemenl  et  brusquement  le 

Lg  **10  4  pleine  main. 

^^gnification  particulière  de  ce  phénomène  reste  à  établir. 

A.  Bahhé. 

le  Muscle  Quadriceps  (Dieplantare 
oeaf,.  [)ui  le  docteur  E.  Loewy  (de  Berlin).  Neurol. 

■>  n"  2,  16  janvier  1913. 

p  , 

°  publia,  en  1911,  une  note  sur  la  possibilité  de  produire  une  con- 
)’'i^flexe  du  quadriceps  en  percutant  la  plante  du  pied  et  les  régions  du 
pied  qui  avoisinent  la  plante.  11  appelait  de  nouvelles  recherches  qui 


Réflexe  plantaire  poui 
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préciseraient  les  conditions  de  production  du  phénomène  et  établiraient  s* 
valeur  séméiologique. 

Son  élève,  le  docteur  E.  Lœwy,  a  poursuivi  l’étude  du  phénomène  et  il  arrive 
aux  conclusions  suivantes  : 

1“  Dans  un  grand  nombre  de  cas,  la  percussion  de  certains  points  de  la  plante 
et  des  bords  du  pied  est  suivie  d’une  extension  réflexe  du  genou.  L’ensemble  de 
ces  points  constitue  la  «  zone  plantaire  de  production  du  réflexe  rotulien  >> 

2»  Sauf  exception,  dans  tous  les  cas  d’exagération  du  réflexe  rotulien,  la  zone 
plantaire  était  effectivement  réflexogène  ;  jusqu’à  maintenant  ce  phénomène  n* 
pas  été  observé  dans  tous  les  cas  où  les  réflexes  rotuliens  étaient  normaux; 

3»  On  ne  peut  tirer  aucune  conclusion  diagnostique  quand  la  zone  planta"’® 
(P.  Z.;  plantarc  zone)  fait  défaut  des  deux  côtés.  Son  existence,  au  contraire) 
permet  dans  les  cas  douteux  d’affirmer  que  les  réflexes  patellaires  sont  patbolo' 
giquement  exaltés;  . 

4»  Dans  les  affections  du  faisceau  pyramidal,  le  réflexe  planto-quadricipit® 
existe  fréquemment,  mais  non  d’une  façon  constante.  Isolé,  il  ne  doit  pas  être  pr‘° 
en  considération,  il  peut  seulement  contribuer  à  assurer  un  diagnostic  que" 
les  autres  signes  sont  légers  et  peu  nets.  A.  Barré. 

309)  Recherches  cliniques  sur  le  Phénomène  de  la  Chair  de 

(Klinische  Untersuchungen  über  das  Auftreten  der  cutis  anserina),  par  les  d®  , 

teurs  H.  Kok.nigsfeld  et  E.  Ziehl  (d’Augsbourg).  Deutseh.  Areh.  /.  Klin-  " 

1912,  vol.  CVl,  p.  442-462. 

Sous  l'influence  d’une  excitation  mécanique,  thermique  ou  électrique, 
observer  une  réaction  pilomotrice  qui  reste  locale  ou  s’étend  à  un  côté 

covps 

La  réaction  locale  s’explique  par  la  mise  directe  en  action  des  muscles  er 
teurs  du  poids.  L’autre  réaction  relève  d’un  réflexe  particulier  qui  emprii"^® 
voie  sympathique  et  la  moelle. 

On  observe  une  réaction  plus  souvent  intense  et  étendue  chez  l’homme  et 
individus  âgés,  de  même  que  chez  les  sujets  à  système  nerveux  labile  et  e 
les  buveurs.  La  réaction  est  particulièrement  vive  chez  un  grand  nombre 
tabétiques.  j 

Par  l’excitation  d’une  certaine  région  du  cou,  on  peut  toujours  provoq 
une  réaction  pilomotrice  étendue  à  toute  la  moitié  correspondante  du  corps- 

A.  Barré- 


CERVEAU 


É  rUD  ES  SPÉ  Cl  A  L  ES 


.370)  Deux  observations  de  Tumeurs  Cérébrales  :  1“  Tumeur  1» 
Frontal  et  du  Corps  calleux  chez  un  Dément;  2’  Fibrome  ^  . 

Dure-mère  et  Athérome  de  l’aorte  abdominale  chez  un  Hypo^j. 
driaque,  par  Vigouhoux  et  Hkrisson-Lapahrk.  liull.  de  la  Soc.  cliniqne  de 


mentale,  décembre  1912,  p.  353. 
Dans  le  premier  cas,  la  tumeur  a 


)ahi  le  lobe  frontal  droit  et  le  corps 


leux.  C’est  une  tumeur  maligne  (glio-sarcome  ou  neuro-épithéliome) 
laquelle  s’est  développée  une  zone  d’inflammation.  Elle  a  donné  lieu  à  u" 
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démentiel,  cliniquement  non  différenciable  de  la  démence  paralytique  ou  alcoo¬ 
lique. 

La  seconde  tumeur  est  un  fibrome  de  la  faux  de  la  dure-mère  découvert  à 
ftutopsie  d’un  délirant  dgé  de  70  ans,  qui  comprime  les  faces  internes  des  deux 
11*8  frontaux.  Elle  n’a  donné  lieu  à.  aucun  symptôme  pathognomonique. 

Les  auteurs  font  des  considérations  sur  la  patbogénie  des  troubles  mentaux 
aux  tumeurs  cérébrales. 

^nglade.  —  Dans  les  glio-sarcomes  on  a  éprouvé  quelques  difficultés  à 
aiesurer  la  part  du  tissu  conjonctif  et  du  tissu  névroglique.  Cette  évâluation  est 
Passible  à  l’aide  des  méthodes  de  double  coloration.  Les  cellules  dites  neuro- 
l’matrices  ne  sont  pas  des  éléments  particuliers  caractérisant  des  tumeurs  spé- 
^^les.  Ces  cellules  neuro-formatrices  sont  des  cellules  névrogliques  pourvues 
protoplasme  colorable.  E.  F. 

^^1)  Un  cas  de  Tumeur  Méningée  (en  roumain),  par  C.-J.  UnicciirA  et 
A.  PoPEA.  Spüalul,  n“  8,  15  avril  1913, 

angiolytique  et  alvéolaire  chez  une  femme  atteinte  de  démence 
«éromateuse.  C.  Pauhon. 

Contribution  au  Diagnostic  Topographique  et  aux  Indications 
Pératoires  dans  les  cas  de  Tumeurs  du  Cerveau,  par  E.  .Medea. 
‘nsiero  medico,  n“  15,  14  avril  1912. 

court  article  l’auteur  fait  ressortir  les  difficultés  du  diagnostic  topo- 
des  tumeurs  cérébrales  et  l’incertitudes  des  signes  sur  lesquels  on  se 
Son  *  *1®  l’opération.  Il  cite,  à  cet  égard,  deux  faits  per- 

Hini  ^  premier,  très  défavorable,  l’intervention  sauva  néanmoins  le 

^8tal  ’  second,  l’intervention  n’eut  heureusement  pas  lieu;  elle  aurait 

fitnent  tué  le  malade;  il  s’agissait  d’un  vaste  gliome  diffus,  rapidement 
“hissant.  F.  Deuem. 


Traitement  Palliatif  des  Tumeurs  Cérébrales,  par  A.  Bhoca. 
Bulletin  médical,  an  XXVI,  p,  1089,  4  décembre  1912. 
des  phénomènes  bien  définis  et  assez  persistants  de  localisation  indi- 
Pas  ’  grandes  probabilités,  le  siège  d’une  tumeur  cérébrale,  il  n’y  a 

plu  l'®’’giverser  ;  il  faut  ouvrir  un  large  volet  crânien  et,  quelques  jours 
l'j.)  inciser  la  dure-mère  et  aller  ii  la  recherche  de  la  tumeur  pour 
®i  possible. 

I  ®l®6ureusfimpnt  les  eonrlitinns  nui  nermetient  tle  nréeispr  le  dînennstie 


M  Ih  **  possible. 

top.  ®®®'’eusement,  les  conditions  qui  permettent  de  préciser  le  diagnostic 
des  J  ®PLique  des  tumeurs  infra-craniennes  sont  rarement  réalisées  ;  la  plupart 
tujjj  ®*®eurs  encéphaliques  ne  peuvent  être  atteintes  de  la  sorte;  mais  ces 
dont  il  est  impossible  de  déterminer  le  siège,  sont,  néanmoins,  justi- 
lu  traitement  chirurgical;  simplement  palliatif,  il  permet  de  prolonger 

Soujf  qui  n’a  souvent  pas  d’intérêt)  et  de  la  prolonger  en  supprimant  les 
Uujj  (ce  qui  est  capital).  En  outre,  l’intervention  palliative  met  un  terme 

de  j.°®**®sements  et,  si  elle  a  été  faite  à  temps,  elle  permet  de  prévenir  ou 
Palji  '®uer  l’intensité  des  troubles  visuels.  Autrement  dit,  l’intervention 
les  a  P®®®  de  diminuer  cette  hypertension  intracrânienne  dont 

sjij,  .  ®  les  vomissements,  la  stase,  puis  l’atrophie  papillaire  sont  les 
1^  Plûmes. 

*^P^ration  palliative,  en  cas  de  tumeur  intracrânienne,  n’a  lieu  d’être 
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effectuée  que  chez  l’enfant  déjà  grand;  en  effet,  chez  le  nourrisson  à  sutures 
encore  membraneuses,  l’hydrocéphalie  par  tumeur  a  pour  conséquence  une 
distension  considérable  du  crâne  qui  augmente  de  volume  s  ns  que  le  suje 
souffre  ou  vomisse  ;  il  devient  aveugle,  mais  assez  tard. 

Plus  tard,  la  solidité  des  engrenages  osseux  augmente  peu  â  peu;  il  est  un 
moment,  vers  l'âge  de  3  ou  4  ans,  où  l’hypertension  intracrânienne  progre®" 
sive  a  pour  conséquences  une  disjonction  partielle  et  favorable  des  suture®’ 
L’opération  n’est  donc  pas  toujours  nécessaire. 

Plus  tard,  il  faudra  faire  la  trépanation  large.  Mais  il  estbon  de  dire  que  cet  e 
trépanation,  efficace  parce  qu’elleest  large,  offre  une  certaine  gravité  par  la  mêm 
raison  ;  le  cerveau,  mis  en  hypertension  à  la  fois  par  la  tumeur  et  par  l’hydrU' 
céphalie,  à  l’étroit  dans  le  crâne  inextensible,  est  pour  ainsi  dire  en  état  déqui 
libre  instable.  Si  on  lui  donne  du  jeu  par  une  large  fenêtre  ouverte  à  la  voûte» 
dans  cette  fenêtre  vient  à  l’instant  bomber  la  dure-mère.  Quelquefois 
meurt  avec  rapidité  par  décompression  brusque,  a.idème  aigu  du  cerveau 
même  petites  hémorragies  interstitielles.  Mais  de  tels  échecs  ne  sont  pas  p®** 
arrêter  le  chirurgien,  puisque,  à  vrai  dire,  il  agit  sur  des  condamnés  à 

En  ce  qui  concerne  les  douleurs,  les  vomissements,  les  résultats  sont  or 
nairement  très  satisfaisants.  Pour  l’atrophie  optique,  il  n’en  est  plus  de 
c’est  que  si  la  stase  papillaire  est  curable,  la  névrite  qui,  vite,  lui  fait  suite, 
l’est  pas;  et  par  malheur  les  troubles  visuels  à  la  période  de  stase  sont  lûg®  ’ 
souvent  méconnus.  A  ce  point  de  vue  on  opère  donc  très  souvent  trop  l*  ’ 
mais  si  l’on  intervient  de  bonne  heure,  avant  l’atrophie,  l’œil  sera  P®''' 
remarquablement  préservé. 

Ce  n’est  pas  à  dire  que  toute  tumeur  intracérébrale  appelle  l’interven  ^ 
palliative  ;  il  vaut  mieux,  que  d’opérer,  laisser  mourir  en  paix  le  sujet  dev 
aveugle  et  qui  ne  souffre  plus.  E.  Feindel. 


ORGANES  DES  SENS 


.^,74)  Le  Réflexe  Oculo-Cardiaque  dans  le  Diagnostic  des  NévroS®. 
Gastriques,  par  Louper  et  Mougeot.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  rnéd.  des  > 
taux,  p.  8(>3, 1913. 


I.œper  et  Mougeot  admettent  dans  les  gastro-névroses 
ragopathie  et  sympathicopathie.  De  tous  les  signes  qui 


(lu  type  vagal  ou  sympathique, le  réllex 
des  plus  constants.  Il  consiste  en  ce 
amène  un  ralentissement  du  cœur  qi 
sur  un  animal  à  thorax  ouvert,  de  dimi 
peut  aller  jusqu’à  l’arrêt  du  ventricule 


prêt  respiratoire  en  inspiration  et 


gastro-névroses  deux  types 
1  les  signes  qui  servent  à  la  rech  ■ 

!  oculo-cardiaque  est  des  plus  ü®® 
jue  la  compression  du  globe  oco 
s’accompagne,  même  quand  o®  ji 
lution  de  l’intensité  des  contracti® 
n  diastole.  On  voit  survenir 


ment,  des  expirations  spasmodiques.  .  jjt 

Cette  compression  élèverait  la  compression  sanguine  (Ashner);  mais  6 
capable  de  l’abaisser,  comme  aussi,  parfois,  d’accélérer  le  pouls.  De  là 
ilrome  sympathique  moins  fréquent.  Le  mécanisme  de  ce  réflexe  se 
par  la  voie  du  pneumogastrique  et  aussi,  parfois,  par  la  voie  du  s 

Ce  réflexe,  décrit  pour  la  première  fois  par  Ashner,  étudié  par  Milosl®'^*^ 
été  de  nouveau  recherché  par  les  auteurs,  qui  ont  reconnu  en  lui  un  sig 
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permet  de  différencier  au  point  de  vue  pathogénique  les  gastro-névroses  en  bulbo- 
gastriques  ou  cœlio-gastriques  ou  en  névroses  mixtes,  lorsque  le  centre 
supérieur  ou  bulbaire  et  le  centre  inférieur  ou  du  plexus  solaire  sont  simulta- 
Dément  intéressés.  Péchin. 


878)  Encéphalocèle  à  Structure  mixte  Fibro-gliomateuse,  par  Comni- 
Nos.  Bail,  de  la  Soc.  d'Ophl.  de  Paris,  p.  i03,  1911. 

Tumeur  de  la  grosseur  d’un  œuf  de  poule  dans  la  région  frontale,  médiane, 
®nipiétant  légèrement  sur  la  racine  du  nez,  sénile,  dure,  adhérente  à  la  peau  et 
aux  parties  profondes,  irréductible. 

L’ablation  de  la  tumeur  permet  de  constater  à  3  millimètres  au-dessus  de  la 
racine  du  nez  un  trou  ovale  ajant  un  centimètre  de  diamètre. 

11  s’agit  d’une  encéphalocèle  affranchie  de  toute  solidarité  avec  le  cerveau  et 
qui  a  continué  à  progresser  et  à  augmenter  peu  à  peu  de  volume.  La  tumeur 
avait  une  structure  mixte  (ibro-gliomateuse  sans  cellules  ou  fibres  nerveuses. 
Le  développement  du  tissu  fibreux  et  de  la  névroglie  donne  à  cette  encépba- 
^océle  son  caractère  spécial.  Pêciiin. 


876)  Amblyopie  Toxique  par  l’Alcool  et  le  Tabac,  par  Minz.v  Saïd  Khan. 

Thèse  de  Pai'-is,  191:2. 

Saïd  Khan  rapporte  une  observation  d’amblyopie  toxique  aiguë  avec  perte 
*^6  la  vision  maculaire  et  conservation  de  la  vision  périphérique  et  deux  autres 
observations  dans  lesquelles  l’amblyopie  est  caractérisée  par  la  diminution  de 
1  acuité  visuelle  sans  qu’il  soit  possible  de  déceler  l’existence  certaine  d’un 
®ootome  central. 

Ces  modalités  cliniques  sont  classiques.  Péchin, 


877)  Contribution  à  l’étude  des  Névrites  Optiques,  par  Duïoit.  La 
Clinique  opIiUibnologique,  ji.  8,  1913. 

Deux  observations  de  névrite  optique  dont  le  diagnostic  étiologique  prêtait  à 
discussion, 

Malgré  le  résultat,  négatif  de  la  réaction  de  Wasscrman,  Dutoit  admit 
•origine  syphilitique  en  se  fondant  sur  une  éruption  frontale  (couronne  de 
*6008)  chez  l’un  et  chez  l’autre,  sur  une  stomatite  et  une  pharyngite  chroniques. 
J^os  bons  résultats  obtenus  dans  les  deux  cas  par  les  injections  intraveineuses 
00  néo-salvarsan  et  la  médication  iodée  ont  paru  confirmer  la  nature  spécitique 
de  l’affection.  Pkchi.n. 

Des  procédés  aptes  à  remplacer  la  Ténotomie  dans  l’opération 

•lu  Strabisme,  par  Gonin.  Annales  d' Oculistique,  p.  3i0,  1911.  Bull,  et  Mêm. 

de  la  Soc.  franc.  d'Ophlalmoloqie,  p.  131,  1911. 

Une  languette  médiane  du  muscle  est  découpée  et  séparée  des  parties  adja¬ 
centes  et  reste  attenante  h  la  sclérotique.  Sa  longueur  est  calculée  d’après 
allongement  qu’on  veut  donner.  On  la  suture  à  l’extrémité  des  lambeaux 
®opérieur  et  inférieur. 

Le  procédé  d’allongement  est  recommandé  par  l’auteur  dans  la  déviation 
Poi-alytique  comme  aussi  dans  la  déviation  strabique  proprement  dite  (strabisme 
concomitant).  Péchin. 
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579)  Achromatopsie  congénitale  totale,  par  Cantonnet.  Archives  d’Ophtal- 

mologia,  p.  289,  1913. 

Cette  achromatopsie,  observée  par  Cantonnet  chez  un  jeune  homme  de  14  ans, 
se  dillférencie  de  la  plupart  des  autres  cas  par  une  simple  photophobie,  la 
réfraction  hypermétropique,  une  assez  bonne  acuité  visuelle  (1/3),  un  champ 
visuel  normal,  des  anomalies  du  fond  de  l’œil.  A  noter  qu’aucun  autre  membre 
de  la  famille  n’est  atteint.  Piîchin. 

580)  Exophtalmie  Basedowienne  avec  Nécrose  avancée  de  la  Cornée 
de  l’Œil  droit  «  ulcération  de  la  Cornée  de  l’Œil  gauche  »;  double 
suturé  des  paupières,  par  Terson  jière  et  ,1.  Terson.  La  Clinique  ophtalmo¬ 
logique,  p.  302,  1913. 

La  torsorrhapie  médiane  faite  sur  l’œil  droit  fut  pratiquée  sur  un  œil  presque 
perdu  pour  la  vision.  Lorsque  ’l'erson  fut  appelé,  les  lésions  étaient  graves: 
ulcération  cornéenne;  cornée  infiltrée  de  [>us;  hjpopyon,  cbemosis.  Le  résultat 
opératoire  fut  d’éviter  une  panophtalmie  qui  était  imminente. 

Un  mois  plus  tard,  l’œil  gauche  se  prit  à  son  tour.  Petite  ulcération  cor¬ 
néenne.  t)n  fit  aussitôt  la  torsorrhaphie  et  l’œil  fut  guéri  avec  conservation 
d’une  bonne  vision.  Péciiin. 

581)  Le  Vertige  Glaucomateux,  par  üoh.  La  Clinique  ophtalmologique,  p.  310, 

1913. 

Il  s’agit  d’un  vertige  oculaire  indépendant  de  l’acte  visuel,  produit,  semble- 
t-il,  par  l’augmentation  de  tension  du  globe  et  dû  à  un  mécanisme  analogue  à 
celui  qui  caractérise  le  vertige  de  Menière  dans  les  variations  de  pression  des 
liquides  labyrinthiques.  Ce  vertige  constitue  une  Indication  d’intervention 
chirurgicale,  même  dans  les  cas  de  cécité.  Quatre  observations. 

Péchin. 

582)  Un  cas  d’Erythème  polymorphe  avec  Lésions  Oculaires  symP' 
tomatiques  (Ëpisclérite  bilatérale),  par  Chevallier  et  ïoulant.  Soc- 
d’ Ophtalmologie  de  Paris,  l"  juillet  1913.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop'^' 
taux,  p.  1213, 1913. 

llrythéme  polymorphe  avec  douleurs  rhumatoïdes  chez  une  femme  de  29  ans, 
accompagné  de  lésions  oculaires  sous  la  forme  de  quatre  placards  érythéma" 
teux  situés  symétriquement  en  dedans  et  en  dehors  des  cornées  à  droite  et  à 
gauche.  Il  s’agit  non  de  conjonctivite,  mais  d’épisclérite.  Hile  a  duré  deux  mol® 
et  a  guéri  sans  laisser  de  traces  et  sans  apporter  de  troubles  fonctionnels. 

Péchin. 


MOELLE 


583)  Étude  clinique  des  Tumeurs  de  la  Moelle  et  des  Méninges  spi' 
nales.  Contribution  à  l’étude  des  Localisations  Médullaires  s*' 
hauteur,  par  Anuhé  Gendro.n.  Thèse  de  Paris,  n“  229,  1913,  225  pages,  Maloine, 
éditeur. 

Le  diagnostic  de  la  localisation  médullaire  en  hauteur  est  possible  dans  la 
très  grande  majorité  des  cas.  Pour  l'établir,  on  se  base,  au  début,  sur  les  doU' 
leurs  radiculaires  et  sur  l’abolition  des  réflexes  dans  les  territoires  dépendan 
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racines  intéressées  ;  plus  tard,  à  la  période  paraplégique,  viennent  s’ajouter, 
mme  éléments  de  localisation,  l’anesthésie,  l’exagération  des  réflexes  cutanés 
wfense  et  les  troubles  sud  oraux. 

Pa*"!  longueur  de  la  tumeur  peut  être  fait,  dans  certains  cas, 

la  détermination  du  niveau  inférieur  de  la  compression  médullaire, 
a  supérieur  de  la  compression  est  indiqué  par  la  limite  supérieure  des 

aubles  de  la  sensibilité,  le  niveau  inférieur  par  la  limite  supérieure  des  réflexes 
*10  défense.  La  distance  qui  sépare  la  limite  des  troubles  de  la  sensibi- 
de  celle  des  réflexes  cutanés  de  défense  permet  d'apprécier  quels  sont  les 
nnédullaires  intéressés  et  donne  une  indication  sur  la  longueur  de  la 

tumeur  siège  au  niveau  des  renflements  médullaires,  la  constata- 
linflt  ^  '■éflexe  paradoxal  ou  d’une  inversion  permet  de  déterminer  une  de  ses 

tumeur  siège  au  niveau  du  renflement  cervical  et  n’en  dépasse  pas 
téfi  Poot  parfois  déterminer  sa  longueur  par  la  seule  étude  des 

fixes  tendineux,  il  en  est  ainsi  lorsqu’on  constate  l’abolition  d’un  réflexe 
fi  fionservation  du  réflexe  sus-jacent  et  l’exagération  du  réflexe  sous-jacent. 
El]  de  la  longueur  de  la  tumeur  présente  un  intérêt  pratique, 

ly  P®''"’fit  de  mieux  préciser  une  localisation  en  hauteur.  En  outre,  en  cas  de 
des  méninges,  elle  peut  fournir  des  indications  sur  son  siège.  Si  la 
«on  il  vraisemblable  qu’elle  est  intra-durale;  si  elle  est  longue, 

^fiiege  extra-dural  est  probable. 

fonctionnelle  de  la  moelle  peut  être  appréciée  d’une  façon  approxi- 
*'<icin^  ’i’ooe  part,  la  persistance  d’une  zone  sensible  dans  le  territoire  des 
ifiute  *  ^'^fifiées  inférieures  indique  que  la  lésion  n’intéresse  pas  la  moelle  dans 
i'finn  transversale.  D’autre  part,  la  réapparition  de  la  motilité  voli- 

"ifimb  ■  '’aPPlicaiion  de  la  bande  élastique  et  par  la  dynamogénisation  des 
«lédiiir*  au  moyen  des  courants  faradiques,  indique  que  la  lésion 

fiilaire  n’es'  . 


884) 


n’est  pas  profondément  destructive. 


iioKT  Chirurgical  des  Tumeurs  de  la  Moelle,  par  Julian 

85  Jadt  (de  Varsovie).  Nouvelle  Iconoyraptite  de  la  Salpêlrüre,  an  XXVl,  n  36- 
janvier-février  1913. 

observations  de  tumeurs  de  la  moelle  traitées  chirurgi- 
faire  P^finaiore  avec  guérison  définitive,  la  seconde  aveeguérisontempo- 

‘^idées  ^  ^ reprises.  Il  retient  l’altention  sur  les  symptomatologies  pré- 
•'“lamment  sur  la  valeur  loealisatrice  des  douleurs  et  du  Brown- 

Les  dpiw 

*‘‘'*‘816  \  P'"®.’"*®'’®®  observations  augmentent  le  nombre  des  succès  de  la  chi- 

'‘'‘fi  seconde  montre  qu’il  ne  faut  pas  craindre  d’intervenir 

'‘•‘^‘‘atioa  ®  récidive  s’est  faite  quelque  temps  après  la  première 

'laatriéme  observation  est  fort  intéressante,  mais  incomplète. 

ÜEÿj  E.  Feindel. 

Spinale  avec  relation  de  7  cas  et  remarques 
Par  pg  dangers  et  la  Justification  des  Opérations  Exploratrices, 

Charles-A.  Elsberg.  New-Yorlt  neurologieal  Socieiy,  2  jan- 
ii^Qs  ^  Journal  of  Nervous  and  Mental  Diseuse,  p.  333,  mai  1912. 

fifitte  communication,  les  auteurs  attirent  l’attention  sur  la  sédation  des 


488 


KEVÜE  NEÜBOLOGIQDE 


symptômes  qui  peut  suivre  l’ablation  des  apophyses  épineuses,  des  lames,  et 
l’incision  de  la  dure-mère.  Dans  leurs  sept  observations,  l’amélioration  a  près* 
que  toujours  été  impressionnante.  Dans  un  cas  des  douleurs  vives,  qui  duraient 
depuis  trois  ans,  furent  immédiatement  supprimées  ;  dans  un  autre  cas,  il  y  e  en 
guérison  presque  complète  des  effets  d’une  lésion  siégeant  au  niveau  'i*' 
VIII“  segment  dorsal  et  ayant  déterminé  un  lirown-Sèquard  atypique  ayee 
troubles  sensitifs  unilatéraux  et  paraplégie  ;  dans  un  troisième  cas,  l’opératien 
fit  disparaître  une  paralysie  sensitivo-motrice  d’une  jambe  ;  chez  un  malaii®’ 
il  n’y  eut  qu’un  effet  temporaire  ;  chez  un  autre,  où  il  existait  une  tuinny'^ 
infiltrée  de  la  queue  de  cheval,  les  douleurs  disparurent  et  l’aire  d’anestbési* 
diminua;  dans  un  cas  de  tumeur  intra-rnédiillaire,  le  malade  confiné  au  WP'' 
se  lever  et  marcher  ;  dans  un  autre  encore,  les  anesthésies  furent  améliorées' 
Les  sept  observations  des  auteurs  enseignent  donc  que  l’opération  décei® 
pressive  de  la  moelle,  avec  ouverture  de  la  dure-mère,  a  des  effets  très  util®*’ 
surtout  dans  le  cas  des  lésions  dont  les  symptômes  sont  identiques  à  ceux 
tumeurs.  Le  danger  de  pareilles  opérations  étant  relativement  mince, 
lieu  de  les  pratiquer  dans  un  but  d’exploration  bien  plus  souvent  qu’on  n* 
fait  ti  l’beure  actuelle.  ïhoma. 

58Ü)  Lipomatose  diffuse  sub-durale  de  la  Moelle  épinière 
Enfant,  par  S. -IL  Wouucn  ct.l.-A.-lL  Millet  (de  Boston).  Boston  medioai'^ 
Siirgical  Journal,  vol.  CL.WllI,  n"  19,  8  mai  191.'L 

Les  cas  de  lipomes  intraduraux  non  conditionnés  par  un  spina  bifld® 
rares  et  les  auteurs  ne  connaissent  que  ceux  de  (iowers  et  de  Braubach. 

Le  cas  actuel  concerne  un  enfant  de  lü  mois,  mort  avec  le  diagnostic 
nique  d’bydrocépbalie  interne.  A  l’autopsie  on  trouva  une  moelle  augmentée 
volume  sous  une  dure-mère  intacte;  cet  aspect  était  dû  à  un  double  bp® 
s’étendant  bilatéralement  et  symétriquement  du  bulbe  au  filum;  qn®*5 
nodules  lipnmateux  sur  les  nerfs  de  la  queue  de  cheval;  deux  petits  lipc”'* 
symétri([ues  également,  dans  l’angle  céréiiello-pontin. 

A  noter  que  l’enfant  présentait  des  malformations  ;  rein  unique, 
phalie  externe,  fissure  du  palais  et  bec  de  lièvre.  De  sorte  que,  malgi’é 
sence  de  spina  bifida,  la  question  d’une  origine  congénitale  reste  posée. 

ThoMA- 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 


587)  Considérations  Anatomiques  sur  les  Injections  Neuroiyt^^i^, 
dans  la  Névralgie  faciale,  [lar  K.  Coiisv  (de  Marseille).  Gazette  des  Hof 
an  L.XX.KVI,  p.  421,  (i  mars  llHd. 

Le  travail  actuel  est  surtout  anatomique.  L’auteur  se  préoccupe  de  I® 
la  plus  commode  et  la  plus  sûre  de  conduire  la  pointe  de  l’aiguille  sur  le®  p 
elles  du  trijumeau,  et  il  indique  les  causes  anatomiques  d’échecs 
ce  qui  concerne  le  diagnostic  et  la  thérapeutique  de  la  prosopalgie,  ü 
aux  travaux  de  Sicard,  Lévy  et  Baudoin,  etc.  .  jje 

11  n’existe  certainement  pas  de  moyen  qui,  à  tout  coup,  permette  d’m  ^ql 
le  nerf  visé;  mais  l’auteur  estime  qu’avec  des  notions  anatomiques 
est  indispensable  de  se  faire  soi-même  sa  méthode,  l’on  peut  très  rapm 
réussir  une  bonne  partie  des  injections  que  l’on  entreprend.  H. 
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à  l’Hyoscine-Morphine  pour  Injection  d’Alcool  dans 
«  Névralgie  faciale,  par  VViLFnKi)  Harris.  Lancet,  29  mars  1913,  p.  881. 
*he  medical  Iteview,  vol.  XVI,  p.  316,  juin  1913. 

auteur  se  trouve  bien  de  cette  anesthésie,  qui  supprime  en  même  temps  la 
’*°atraction  musculaire  dans  les  régions  que  l’aiguille  doit  traverser. 

ÏHOMA. 

^ouvelle  méthode  de  Traitement  de  la  Névralgie  faciale  par 
,,^”i®Çtion  d’Âlcool  dans  le  Ganglion  de  Gasser,  pur  .iui.ius  Grinker 
'  6  Ghicago).  The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LX,  n“  18, 
P-  1334,  3  mai  1913. 

enf"*  de  l’auteur  consiste  essentiellement,  après  anesthésie  locale,  à 

aticer  dans  la  joue,  au  niveau  de  la  deuxième  molaire,  une  aiguille  (de  10  cen- 
.  _  curseur  à  6)  dans  la  direction  du  trou  ovale.  Quand  ce  point  est 
(psete  de  la  résistance  osseuse,  douleur  vive  dans  le  territoire  de  la 
bi’atiche),  le  curseur  est  reculé  de  1  cm.  .3  et  l’aiguille  poussée  plus  loin,  tou- 
dans  la  même  direction.  Une  douleur  vive  dans  le  territoire  de  la  11*  bran¬ 
la^  signe  certain  que  le  ganglion  de  üasser  a  été  perforé.  On  fixe 

seringue  sur  l’aiguille  et  on  injecte,  goutte  à  goutte,  0,S  à  1  centimètre  cube 
*^001  à  80“  (une  observation).  .ïuo.ma. 


)  Un  cas  de  Tic  douloureux  de  la  face  traité  par  l’Alcoolisation  du 
/j?^9Uon  de  Gasser,  Guérison  depuis  cinq  mois,  par  Kaufmann 
^''gers).  Congrès  français  d'Oto-Rliino-Laryngologie,  5  mai  1913. 


'iRe'^  depuis  1907,  avait  plus  de  cent  crises  par  jour.  L’auteur  lui  fit 

ijh  d’alcool  à  80  degrés  dans  le  ganglion  de  (lasser,  en  enfonçant 

jjg®  droite  de  3  cent.  1/2  de  longueur  à  2  cent.  1/2  du  bord  anté- 

'^°'^*3uit  auditif  externe  et  à  1  cent,  au-dessous  de  l’apophyse  zjgoma- 

piqûre  d’alcool,  le  malade  a  vu  disparaître  ses  attaques  de  tic  dou- 
^Mh  anesthésie  complète  de  l’hémicrane  droit. 


iureusement,  il  accuse  des  phénomènes  de  névrite. 


®as  d’Extirpation  physiologique  du  Ganglion  de  Gasser 
ni'  Tic  douloureux  de  la  face,  par  ALfreo-S.  Taylor.  New-York  neuro- 
2  avril  1912.  Tlte  Journal  of  Nervous  and  Mental  Disease,  p.  561, 

g  ®  “8it  d’un  cas  de  névralgie  faciale  rebelle  du  côté  gauche  chez  un  homme 
gjR  ,  I3’après  la  technique  de  Hartley-Krause,  le  crâne  fut  ouvert  du  côté 
^  dure-mère  décollée  de  l’os.  Le  ganglion  de  Gasser  fut  mis  à  jour 
ses  racines  motrices  et  sensitives  furent  alors  détruites.  Ferme- 
Sijj  1®  plaie  opératoire  sans  drainage.  Le  malade  put  rentrer  chez  lui 
l’opération.  Depuis  lors  il  est  libéré  de  ses  douleurs  et  il  reprend 

qug^j?'’®nd  avantage  de  l’extirpation  du  ganglion  de  Gasser  suivant  la  méthode 
Cojjj  appelle  physiologique  est  que  l’opération  est  simple.  De  plus, 

fûijç..®^  ganglion  lui-même  est  laissé  en  place,  il  continue  à  remplir  ses 
'*8  et  on  n’a  pas  à  redouter  des  troubles  trophiques  graves. 
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592)  Résection  des  Nerfs  Maxillaires  supérieur  et  inférieur  à 
émergence  du  Ganglion  de  Gasser,  pour  Névralgie  faciale  rebelle' 

par  ViLLARu  et,  Santy.  Soc.  des  Sciences  méd.  de  Lyon,  18  décembre  1912. 
médical,  9  février  1913,  p.  280. 

Malade  présentant  des  crises  névralgiques  très  douloureuses  et  qui  avait 
épuisé  sans  résultat  toutes  les  ressources  de  la  thérapeutique,  y  compris  la  sec¬ 
tion  des  nerfs  sus  et  sous-orbitaire,  du  nerf  dentaire  inférieur  et  la  sympathico* 
tomie. 

Les  injections  d’antipyrine  et  celles  d’alcool  restaient  impuissantes.  Seule 
la  résection  partielle  du  ganglion  de  Gasser  amena  la  guérison; 

P.  Koghaix- 

593)  Nouvelle  méthode  pour  traiter  les  Branches  périphériques  du 
Trijumeau  dans  le  Tic  douloureux,  par  IIenjamin  Brabson  Gates. 
medical  and  surgical  Journal,  vol.  GLVlll,  n"  11,  p.  384,  13  mars  1913. 

L’auteur  s’est  efforcé  de  trouver  un  moyen  pour  empêcher  la  conductibilité'^® 

se  rétablir  dans  les  nerfs  sectionnés;  il  y  est  parvenu  par  des  procédés  d’arf*^ 
chement  à  grande  distance  dont  il  donne  les  techniques,  ThoMA. 


DYSTROPHIES 


594)  L’Infantilisme  tardif  de  l’adulte  (Infantilisme  réversif,  Infa»**' 
lisme  régressif),  par  Gu.  Ga.ndy,  Mouvement  médical,  juillet  1913. 

L’infantilisme  tardif  de  l’adulte,  syndrome  dystrophique,  se  caractér**® 
essentiellement  par  son  apparition  postérieure  à  la  puberté  chez  des  individu® 
développement  organique  achevé,  et  par  sa  localisation  élective  et  prédominU"jj 
sur  tout  ce  qui  est  du  domaine  sexuel,  organes  génitaux  et  caractères  sex" 
secondaires. 

C’est  bien  une  régression  organique  et  fonctionnelle  qui  s’opère;  ü 
d’une  rétrogradation  à  l’état  préplubére,  d’un  retour  au  stade  infantile; 
lulion  se  fait  en  sens  précisément  inverse  de  l'évolution  que  fait  la 
L’homme  frappé  de  cette  affection  perd  tout  de  la  virilité  ;  il  devient 
bére,  exactement  comme  l’infantile  par  arrêt  de  développement;  il 
les  stigmates  essentiels  de  l’infantilisme  ;  organes  génitaux  rudiment**®  ’ 
incapacité  fonctionnelle  sexuelle,  absence  des  caractères  sexuels  8*^ 
dalres. 

C’est  en  décembre  1906  que  M.  (landy  a  communiqué  ses  premières 
valions;  les  cas  se  sont  multipliés  depuis,  et  en  juin  1911  il  en  existait  déjé  ® 
vingtaine.  La  conception  infantilisme  tardif  ou  régressif  se  base  sur 
nion  que  les  caractères  essentiels  et  suffisants  de  tout  infantilisme,  aussi  bie“® 


sig"® 


et  l’absence  des  caractères  sexuels  secondaires  (Souques,  Meige).  Chez  d 
malades,  les  attributs  rudimentaires  d’une  virilité  déchue  constituent  un 
qui,  plus  que  tous  les  autres,  les  ravale  au  rang  de  l’enfance.  .,  [eS 

IVl.  Gandy  fait  l’exposé  clinique  de  l’infantilisme  tardif;  il  en  décvi 
formes;  il  en  établit  le  diagnostic  différentiel  avec  des  dystrophies 
(eunuchisme,  féminisme,  myxœdème,  gérodermie  génito-dystrophiqp®'  L 
drorae  hypophysaire  adiposo-génital).  Le  terme  de  syndrome  plurigla»'^'*  ® 


à 
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adopté  par  Claude  et  Gougerot,  lui  paraît  vague,  trop  compréhensif,  peu  cli¬ 
nique/ 

Au  point  de  vue  de  l’anatomie  pathologique  il  y  a  lieu  d’accorder  la  plus 
grande  importance  aux  lésions  thyroïdiennes  et  aux  lésions  du  testicule.  Dans 
les  cas  survenus  en  dehors  de  toute  orchite  il  semble  s’agir  d’une  atrophie  simple 
du  testicule,  sans  sclérose  interstitielle,  avec  état  quiescent  des  tubes  sémi- 
nipares  et  rareté  ou  absence  des  cellules  interstitielles.  Ceci  semble  représenter 
lu  type  anatomique  habituel  des  modifications  régressives  de  la  glande  géni¬ 
tale.  Quant  aux  autres  glandes  "endocrines,  les  altérations  présentées  parais¬ 
sent  secondaires  ou  banales. 

En  somme,  dysthyroïdie  et  dysorchidie  associées  comme  facteurs  essentiels  ; 
accessoirement  et  éventuellement,  participation  hypophysaire  ou  autre,  telle 
est  la  conception  pathogénique  que  l’on  peut  se  faire  du  syndrome,  réserve  faite 
•le  son  adaptation  possible  à  certains  cas  franchement  post-orchitiques. 

A  1  heure  actuelle,  c’est  surtout  sur  le  point  de  départ  que  portent  les  discus- 
eions.  Si  jusqu’ici  ce  sont  les  lésions  thyroïdiennes  qui  ont  paru  les  plus  évi¬ 
dentes,  il  reste  à  étudier  de  près  l’état  du  testicule,  et  en  particulier  celui  des 
éléments  interstitiels,  sur  le  rôle  desquels  des  données  plus  précises  paraissent 
ïiécessaircs. 

Quant  au  traitement  de  l’affection,  c’est  vers  l’opothérapie,  soit  uniglandu- 
eire,  soit  polyglandulaire,  qu’il  faut  se  tourner;  mais  l’on  doit  avouer  que  jus¬ 
qu’ici  les  résultats  obtenus,  à  part  deux  ou  trois  cas  exceptionnels,  sont  fort 
"‘®'^‘ou'’es.  E.  Feindel. 


S)  Infantilisme  avec  Dégénérescence  Mentale;  Acromégalie; 
Cryptorchidie;  Dépression  Mélancolique,  Préoccupations  Hypo- 
ohondriaques.  Amélioration  de  l’Etat  Mental  à  la  suite  du  Trai¬ 
tement  Opothérapique,  par  Mabcel  Hriand  et  ,Iean  Salomon.  Bull,  de  la 
*oc.  clinique  de  Méd.  mentale,  décembre  1913,  p.  'MO. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  quarante-cinq  ans,  entré  dons  le  service  de  l’admis- 
lun  pour  un  accès  de  dépression  mélancolique,  chez  qui  on  pourrait  peut-être 
U  tacher  les  troubles  psychiques  à  des  altérations  glandulaires  endocriniques. 
état  de  ce  malade  a  en  effet  été  rapidement  amélioré  par  l’opothérapie  thy¬ 
roïdienne  donnée  comme  stimulant  des  sécrétions  internes. 

Ce  sujet  est  un  cryptorchide  qui  présente  tous  les  signes  de  l’infantilisme  : 
P®uu  glabre  et  fine,  pilosité  rare  au  pubis,  cheveux  assez  abondants,  larynx 
P®u  saillant,  voix  peu  grave  et  voilée,  développement  insuffisant  de  la  verge, 
qoi  mesure  trois  centimètres. 

^  II  présente  en  outre  des  dystrophies  osseuses  profondes  :  exiguïté  thoracique, 
^yphoscoliose  cervico-dorsale,  développement  considérable  du  bassin,  gigan- 
®jne  des  extrémités,  malformations  cranio-faciales, 
n  somme,  ce  malade,  qui  se  présente,  au  point  de  vue  mental,  sous  l’aspect 
^_un  dégénéré,  avec  état  mélancolique  de  dépression,  offre,  au  point  de  vue  phy- 
que,  des  signes  d’infantilisme  avec  acromégalie  et  dystrophies  diverses. 

sn  rapproche  enfin  du  type  des  pseudo-hermaphrodites,  des  castrats,  des 
®  ‘‘odermiques  génito-dystrophiques  de  Hiimmo.  F,  F. 

chez  un  homme  de  45  ans,  par  F.  Parkes  Weber.  Brocee- 
of  ihe  Royal  Socielq  of  Medicine  of  Ijondon,  vol.  VI,  n"  7  Clinical  Section, 
P-  197-201,  M  avril  191 9. 

I'®!  infantile  mesure  120  centimètres  et  pèse  26  kilogr.  G  ;  sa  croissance  s’est 
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arrêtée  à  l’âge  de  8  ans;  son  développement  mental  est  aussi  celui  de  cet  âge. 
Les  cartilages  de  conjugaison  ne  sont  pas  complètement  ossifiés.  Absence  de 
caractères  sexuels.  La  participation  de  la  thyroïde  est  fort  douteuse. 

TaoMA. 

597)  Atéléiosis  chez  une  femme  de  20  ans  avec  légère  Déformation 
congénitale  des  Mains  et  des  Pieds,  par  F.  Parkes  Wedhh  Proccedinp 
of  the  Royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  Vl,  n"  7.  Clinical  Section,  p.  201- 
204,  11  avril  lOlO. 

Croissance  arrêtée  à  l’âge  de  12  ans;  taille,  135  centimètres;  poids,  34  kilo¬ 
grammes.  Corps  de  Pulérus  presque  complètement  absent  (examen  sous  anes¬ 
thésie  générale).  Pas  de  caractères  sexuels  secondaires.  Pas  de  soudure  des 
cpiphyses.  brièveté  anormale  des  quatrièmes  doigts  et  orteils.  ïuoma. 

598)  Cas  d’ Achondroplasie,  par  A. -S.  Iîmjnuki.l  Bankaht.  Proceedinys  of  thf 
Royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  VI,  n”  0.  Section  for  the  Study  of  Diseass 
in  Children,  p.  1.55,  28  mars  1913. 

Présentation  d’un  enfant  rachitique,  ayant  le  défaut  de  développement  des 
membres  de  l’achondroplasie.  Tiioma. 

599)  Lipomatose  symétrique,  par  Cu.  Achari)  et  A.  Leiii.anc.  Hall,  et  Mér»' 
de  la  Soc.  mêd.  den  Hop.  de  Paris,  an  XXIX,  n»  20,  p.  179-190,  18  juillet  1913, 

Considérations  sur  cette  affection  à  propos  de  trois  observations.  Le  premier  cas 
présente  le  type  d'une  localisation  exclusivement  cervicale,  avec  tumeurs  rela¬ 
tivement  peu  développées.  Le  second  montre,  en  outre,  des  tumeurs  très  prédo¬ 
minantes  au  cou,  d’autres  masses  disséminées  sur  le  corps.  Enfin,  dans  le  troi¬ 
sième  cas,  les  masses  cervicales  sont  aussi  les  plus  volumineuses  de  beaucoup 
et  les  premières  en  date,  mais  il  s’en  trouve  un  grand  nombre  d’autres  sur  1® 
tronc  et  les  membres  supérieurs.  Le  point  de  départ  des  nodules  lipomateux 
parait  avoir  été,  dans  le  premier  cas,  les  régions  sous-maxillaires  et  dans  le® 
deux  autres  la  région  mastoïdienne.  E.  Fkinoicl. 

COO)  Nouvelle  contribution  à  l’étude  de  la  Maladie  de  Dercum  et 
des  Lipomes  multiples  (en  roumain),  par  A.  Harks  et  J.  Buia. 
n"  3,  1"  février  1912. 

Observation  d’un  malade  présentant  des  lipomes  multiples,  et  symétriques  au 
point  (le  vue  de  leur  eitualion.  Leur  consistance  est  variable,  dure  ou  moH®' 
Ces  tumeurs  ont  été  indolores  au  commencement,  douloureuses  plus  tard.  C® 
cas  forme,  d’après  les  auteurs,  un  trait  d’union  entre  l’adipose  douloureuse 
et  ce  qu’on  a  appelé  les  lipomes  multiples.  C.  Pahhon. 

(iOl)  Un  cas  d’ Adipose  douloureuse  avec  Arthropathies,  par  F,-X.  9^»' 

cu.vi.  Philadelphia  Neuroloyical  Society,  22  décembre  1911.  The  Journal  of 
and  Mental  Disease,  p.  338,  mai  1912. 

C’est  Iténon  et  lleitz  qui  ont  attiré  l’attention  sur  les  arihropatbies 
pies,  dans  l’adipose  douloureuse,  par  leur  communication  de  1901  ii  la 
de  Neuroloyie  de  Paris.  Dercum  insiste  sur  la  rareté  de  cas  de  ce  genre  et  pr®' 
sente  une  femme  de  57  ans,  atteinte  d’adipose  douloureuse,  avec  altérations  4®® 
articulations  précisées  par  la  radiographie. 

11  est  à  noter  que  cette  femme  a  cessé  d’être  menstruée  à  35  ans  ;  l’bypeP'’ 
tuitarisme  est  vraisemblable  chez  elle. 


En  outre,  elle  présente  sur  la  peau,  notamment  au  niveau  de  l’avant-hras, 
nodules  qui  rappellent  ceux  de  la  maladie  de  Recklinghausen. 

Thoma. 

j^dipose  douloureuse  avec  Asthénie.  Action  remarquable  de 
Opothérapie  Thyroïdienne,  par  H.  Ct.AUDK  et  A.  MzAm.Gazelte  des  Hopi- 
an  LXXXVl,  p.  69-70,  14  janvier  1913. 

Ea  malade  dont  il  s’agit  a  présenté  un  syndrome  méritant  absolument  la 
nomination  d’ «  adipose  douloureuse  t.  Si  son  âge  (30  ans)  diffère  de  celui 
•on  voit  habituellement  apparaitre  l’affection,  elle  n’en  a  pas  moins  pré- 
®Xooptômes  cardinaux,  l’adipose,  les  douleurs,  l’asthénie.  Les  troubles 
•ioniques  ont  l'ait  défaut,  mais  on  sait  qu’ils  ne  sont  pas  constants. 

J,  intérêt  de  cette  observation  réside  dans  ce  fait  que,  après  échec  relatif  de 
jPothérapie  surrénale  et  ovarienne,  l’opothérapie  thyroïdienne,  convenable- 
”  appliquée,  a  amené  une  amélioration  vraiment  reniar(|uahle  de  tous  les 
Mais  celle-ci  ne  persiste  que  le  temps  pendant  lequel  la  malade 
6  soumise  à  la  médication  :  elle  disparaît  lorsqu’on  arrête  l’absorption  du 
""J"  thyroïde. 

louf  *^®'**^  montre  bien  les  relations  étroites  qui  existent  ici  entre  l’adipose  dou- 
inuse  et  l’insuffisance  thy  ro'idienne. 

tfo  ffuo-  ‘•mi®  certains  cas,  le  syndrome  de  üerctim  relève  d’un 

,^l“  .® '•o®  fonctions  thyro'idiennes.  Mais  on  ne  saurait  affirmer  que  cette  cor- 
Mon  s’étende  à  tous  les  faits  d’adipose  douloureuse. 

’‘^®''lte  de  ces  considérations  que,  en  présence  d’un  cas  analogue,  le 
ilevoir  de  tenter  l’opothérapie  thyroïdienne  avec  prudence,  mais 
fein*  l’espoir  de  procurer  à  son  malade  une  amélioration  aussi 

ii’quable  que  celle  qu’on  a  obtenue  dans  cette  observation. 

E.  Eeindel. 

d’Adipose  sous-cutanée  simulant  l’Œdème  symé- 
des  jambes.  Trouble  des  Sécrétions  internes,  par  F  Pahkks 
ni.  i’!!*'  EWedMif/.s  of  tlic  noyai  Sociely  uf  Medicine  of  London,  vol.  VI,  n»  6.  Cli- 
“«i* ‘Section,  14  mars  1913,  p.  167. 

de  40  ans,  sénile,  dont  les  deux  jambes  sont  grossies 
cylindriques  par  le  développement  d’une  sorte  de  tissu  graisseux 
•Cutané,  11  semble  y  avoir  insuffisance  thyroïdienne  et  ovarienne, 
do  Thoma. 

congénital  et  Glaucome  infantile,  par  Gaij.ois. 
p  Sciences  méd.  de  Lyon,  18  décembre  1912.  Lyon  médical,  9  février  1913, 


*®‘''âtion  d’un  enfant  de  3  ans,  présentant  depuis  sa  naissance  de  l’œdème 
et  des  membres  inférieurs.  Il  semble  s’agir  ici  d’un  de  ces  eas  de 
lésiQj”‘^’ephantiasis  (trophœdéme)  que  la  plupart  des  auteurs  attribuent  à  des 
Vetijg  *  sympathique.  La  présence  d’un  glaucome  infantile  parait  encore 
*■  l’appui  de  cette  étiologie.  P,  Hociiaix. 

çi 

D*®  Crétinisme  Nerveux,  par  FuEUEmcK  Langmeao.  Proceedings  of 
ûis.  Society  of  Medicine  of  London,  vol  VI,  n»  6,  Section  for  the  Studu  ol 
^  in  Children,  p.  149,  28  mars  1913. 

®  liénominatiou  veut  dire  que  le  petit  malade  (10  ans),  en  plus  de  son 


mj'xœdcme,  est  affecté  de  diplégie  spasmodique.  L’opothérapie  thyroïdienne 
amena  quelque  amélioration  de  l’intelligence  et  de  la  croissance. 

Thoma. 

606)  Le  Myxœdème  endémique  dans  les  Alpes  Dauphinoises.  Se» 
causes  expliquées  par  sa  disparition.  Son  traitement  prophylac' 

P'iï'  Hkv[i,i,et  (de  Canne.s).  L'Enfance  anomale,  n'". 
p.  505-513,  juillet  1912. 

Depuis  trente  ans  environ,  le  crétinisme  endémique  qui,  dans  le  canton  d’Al' 
levard  et  les  hautes  vallées  environnantes,  atteignait  de  nombreux  enfants.® 
complètement  et  subitement  disparu. 

Ni  l’hérédité  ni  le  régime  des  eaux  n’étaient  les  causes  du  myxœdème.  L® 
cause  déterminante  du  crétinisme  endémique  résidait  dans  l’incroyable,  1’®*' 
traordinaire  insalubrité  des  habitations  dans  lesquelles  étaient  élevés  1®* 
petits  enfants.  p. 


607)  Myxœdème  Post-Opératoire.  Cachexie  Strumiprive,  par  H  M®®' 
J.EY  FyiTCHEu.  Eroeeedimjs  of  the  Royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol- 
n”  7.  Section  for  the  Studif  of  Disease  in  Cfiildreny  p.  181,  avril  1913. 

Myxœdème  très  accentué  chez  une  lillette  opérée  autrefois  d’une  tuffl®®' 
médiane  du  cou.  Le  traitement  thyroïdien,  administré  à  plusieurs  repris®®’ 
donne  d’excellents  résultats  chaque  fois.  11  est  à  remarquer  que,  malgré*®® 
interruptions  prolongées  du  traitement,  et  malgré  la  gravité  des  sympfé»*®® 
physiques,  l’état  mental  de  la  fillette  demeure  bon.  Thoma. 


608)  Maladie  de  Recklinghausen,  par  Poisson  et  Lerat.  Soc.  médieo-ehi''f' 
(jicale  de  Nantes,  25  février  1913.  Razette  médicale  de  Nantes,  p.  357,  3  mai  I9l®' 
Cas  typique  de  maladie  de  Recklinghausen.  Le  malade,  âgé  de  17  ans,  est  P®®' 
teur  d’une  tumeur  rétroparotidienne  droite  congénitale,  présentant  de  no»>' 
breuses  bosselures,  de  consistance  fibreuse,  assez  bien  isolées  les  unes  ®® 
autres,  non  adhérentes  au  niveau  des  téguments  et  des  plans  profonds.  A 
de  cette  tumeur  majeure,  on  voit  de  nombreuses  petites  tumeurs  sous-cutané®®’ 
en  partie  dans  le  creux  sus-claviculaire  droit  :  au  palper  de  cette  deroié’’ 
région,  on  a  la  sensation  très  nette  d’un  véritable  paquet  de  (icelle  (neuro-fi*’®!’^ 
raatose  plexiforme)  ;  sur  les  téguments  existe  une  pigmentation  très 
affectant  la  forme  de  simples  points,  ou  de  taches  café  au  lait  de  2  à  3  centi® 
très  environ.  Déficit  intellectuel  marqué,  ectopie  testiculaire  du  côté  droit- 

E.  Feindbi- 


609)  Sur  un  cas  de  Maladie  de  Recklinghausen,  par  Rispal  et  Lava®  ( 
'l'oulouse).  Toulouse  médical,  an  XV,  p.  173-177,  1“  juin  1913. 

Cas  concernant  une  femme  âgée  de  63  ans.  Elle  porte  sur  le  tégument  «"j 
quantité  innombrable  de  petites  tumeurs.  Il  n’existe  aucun  point  du  corpe,5^ 
en  soit  indemne  :  il  y  en  a  depuis  le  cuir  chevelu  jusqu’à  la  plante  du  P‘®j 
mais  c’est  sur  l’abdomen  qu’elles  se  pressent  avec  le  plus  d’abondatice. 
dimensions  sont  très  variables,  il  y  en  a  qui  ne  dépassent  pas  la  grosseur  d  ® 
tète  d’épingle;  les  plus  volumineux  n’atteignent  pas  tout  à  fait  la  grosseur  d 
noix.  Tous  ces  molluscums  sont  enchâssés  dans  le  derme;  il  est  absolu®® 
impossible  de  mobiliser  la  peau  sur  eux. 

Un  fait  intéressant  à  signaler,  c’est  une  localisation  linguale  de  la  m»*® 


ANALYSES 


495 


Cette  femme,  en  effet,  avait  un  molluscum  développé  au  niveau  de  la  langue  ; 
Cette  tumeur  fut  enlevée  il  j  a  vingt  ans  parce  qu’elle  était  devenue  gênante  ,à 
cause  de  son  volume  atteignant  les  dimensions  d’une  noix.  Quelques  années 
^Pi’ès,  excision  d’une  tumeur  de  même  nature  siégeant  dans  l’aisselle.  La  locali¬ 
sation  linguale  est  un  fait  rare;  un  cas  en  a  été  rapporté  par  Chipault. 

E.  Ekindel. 

Cas  de  Neurofibrosarcomatose  multiple  périphérique,  par 

Egisto  Magni.  Il  Polielinico  (sez.  chirurgica).  an  XX,  fasc.  3,  p.  138-144,  mars 

1913. 

Deux  cas  de  tumeurs  conjonctives  malignes  aj’ant  envahi  toutes  les  parties  du 
Corps  des  malades,  en  se  localisant  le  long  des  nerfs,  comme  font  les  fibromes 
ans  la  maladie  de  Uecklinghausen.  Pas  de  localisation  intracrânienne. 

E.  Delbni. 


Névroses 

la  Psycho-pathologie  de  la  Paralysie  agitante,  par  Kônio 
(clinique  du  professeur  Siomerling-Kiel).  Arehiv  /'.  Psychiatrie,  t.  L,  l’asc.  2, 
1912,  p.  284  (20  pages,  5  obs.,  bibliogr.). 

Dans  beaucoup  de  cas  il  y  a  des  troubles  de  l’humeur,  consistant  surtout  en 
^pression  hypocondriaque  et  tendance  à  l’excitabilité  et  aux  idées  de  préjudice, 
plus  rarement  à  un  certain  euphorisme.  Cet  état  passe  parfois  à  une  véritable 
psychose  de  forme  raélancolico-hypocondriaque  ou  paranoïaque  ou  à  une  com- 
inaison  de  ces  états  avec  quelques  hallucinations  et  tendance  au  suicide.  Plus 
souvent  on  a  affaire  à  des  délires  dépendant  de  la  démence  sénile  ou  de  l’artério- 

M.  TiiÉNEL. 

12)  Contribution  à  l’étude  du  Système  Nerveux  dans  la  Paralysie 
®£ritante,  par  Lad.  IIaskoveg  et  ,1.  Iîasta  (de  Prague).  Nouvelle  Iconographie  de 
U  halpêtrière,  an  XXVI,  n“  2,  p.  127-143,  mars-avril  1913, 

Des  auteurs  ont  eu  l’occasion  d’examiner  le  système  nerveux  dans  deux  cas 
®  paralysie  agitante  typique  et  avancée. 

^  Dans  le  premier  cas,  il  s’agissait  d’un  homme  de  53  ans,  qui  mourut  d’une 
^“oerculose  pulmonaire  disséminée.  Dans  l’autre,  d’un  malade  de  62  ans  atteint 
'lue  paralysie  agitante  très  prononcée  accompagnée  d’une  raideur  des  muscles 
K^néralisée. 

On  constate  le  développement  très  marqué  du  réseau  névroglique  le  long  des 
dans  la  substance  blanche  du  système  nerveux  central  et  le  réseau 
ramédullaire  dans  les  nerfs  périphériques,  surtout  dans  le  premier  cas. 
dé  éléments  cellulaires  du  tissu  névroglique  de  la  moelle,  on  ne  peut 

nucune  trace  d’altérations  régressives.  Au  contraire,  ces  altérations  sont 
®  Avancées  dans  les  cellules  névrogliques  du  cervelét. 
con/*  "•'•■^‘■'‘‘■ions  régressives  et  celles  de  la  sénilité  dans  les  cellules  nerveuses 
In  picnomorphie,  dans  les  altérations  des 
dans  la  raréfaction  du  cytoplasme  et  même  dans  la  vacuolisation,  et 
dans  une  neurophagie  plus  avancée  que  l’âge  des  malades  ne  le  comporte, 
attirer  l’attention  aussi  sur  les  réseaux  intramédullaires  dans  les 
®  périphériques  et  dans  la  substance  blanche  du  système  nerveux  central 
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au  point  de  vue  pathogénique,  surtout  en  ce  qui  concerne  l'origine  de  la  rigidité 
musculaire  et  du  tremblement. 

La  thyroïde  a  présenté  des  altérations  bien  intéressantes.  Son  exsudât  fibri¬ 
neux  aussi  bien  que  l’infiltration  de  lymphocytes  sont  probablement  de  date 
récente  et  en  rapport  avec  l’exacerbation  du  processus  tuberculeux  chez  le  pi'6' 
mier  malade.  L’aplatissement  des  cellules  épithéliales  dans  les  follicules  des 
inclusions  et  la  richesse  en  éléments  cellulaires  à  divers  endroits  de  la  thyroïde 
méritent  d’être  marqués.  Les  inclusions  offrent  un  aspect  d’hyperfonction  ter¬ 
minée  par  un  état  d’épuisement  suivi  d’hy  pofonction.  l’eul-on  considérer  la 
richesse  en  éléments  cellulaires  constatée  dans  les  autres  parties  de  la  thyroïde 
comme  une  réaction  contre  cette  altération  des  inclusions,  comme  le  signe  d’une 

hyperplasie  supplémentaire,  d’une  réaction  contre  l’altération  des  capsules  sur¬ 
rénales  atteintes  par  les  tubercules  miliaires? 

Si  l’on  veut  accorder  aux  glandes  endocrines  un  rôle  quelconque  dans  la 
pathogénie  de  la  paralysie  agitante,  on  pourrait  soutenir  que  l’altération  de  la 
fonction  de  ces  glandes,  et  spécialement  de  la  thyroïde  dans  le  premier  cas  des 
auteurs,  inilue  sur  le  tissu  névroglique  du  système  nerveux  central  et  sur  la 
structure  des  gaines  médullaires  des  nerfs  périphériques.  E.  Keinuel. 

(Hdj  La  Maladie  de  Parkinson  et  sa  Pathogénie,  par  Paul  Sainton- 
Journal  des  Praticiens,  an  XXVll,  p.  177,  22  mars  Ifild. 

Description  de  la  maladie  et  discussion  des  théories  endocriniennes,  de  1® 
théorie  parathyroïdienne  en  particulier,  qui  a  pour  elle  un  certain  nombre  de 
faits,  mais  qui  manque  de  base  solide.  Au  point  de  vue  lésion  nerveuse,  l’an®' 
tomie  pathologique  de  la  maladie  de  Parkinson  est  nulle.  Quoique  la  physiO' 
logie  du  syndrome  de  Parkinson  soit  encore  problématique,  il  est  permis  tou¬ 
tefois  de  chercher  les  causes  qui  en  favorisent  l’éclosion. 

L’auteur  se  demande  si  des  intoxications  lentes  comme  celle  du  plomb,  de® 
infections  comme  la  syphilis  ne  seraient  pas  à  incriminer. 

E.  Feindkl. 

011)  Un  cas  de  Paralysie  Agitante  dans  le  jeune  âge(Ein  Fall  von  Paj'®' 

lysis  agitans  im  jugendlichon  Alter),  par  le  docteur  Gustav  Krukowski  ( 

Varsovie).  Neurol.  Centr.,  16  novembre  1912,  p.  1427-1431. 

A  21  ans,  apparaissent,  chez  une  jeune  fille  jusque-là  bien  portante,  les  pf® 
miers  signes  d’une  maladie  de  l'arkinson. 

Le  tremblement  se  généralise  peu  à  peu  aux  quatre  membres;  aucune  p®®® 
lysie  vraie  ne  se  développe,  aucun  trouble  delà  motilité  oculaire,  aucun  trou 
psychique  ne  s’y  ajoutent. 

Les  diagnostics  d'hystérie  et  de  sclérose  multiple  furent  facilement  écar 
mais  on  discuta  plus  longtemps  la  possibilité  d’une  coexistence  de  la  maladie 
Parkinson  avec  l'une  ou  l’autre  de  ces  alfections.  Ce  qui  semble  spécial  à 
paralysie  agitante  des  sujets  jeunes,  c’est  son  développement  assez  . 

chez  la  malade,  il  ne  s’est  écoulé  qu’une  année  et  demie  entre  le  n>oW 
d’apparition  des  premiers  troubles  et  celui  du  développement  complet  d 
maladie. 

La  mort  d’une  sœur,  qui  affecta  beaucoup  la  malade  et  se  produisit  peu  av 
le  début  de  la  paralysie  agitante,  joua  un  rôle  étiologique  de  quelque 
tance.  Les  cas  authentiques  de  maladie  de  Parkinson  chez  les  jeunes  suj 
sont  assez  rares,  l’auteur  n’en  garde  qu’une  douzaine,  A.  BahR* 
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619)  Manuel  clinique  des  Maladies  Mentales  (A  clinical  Manual  of  Mental 
Diseases),  par  Fii.-X.  Dehgum.  Un  volume  in-8“  de  425  paees,  Saunders  G» 
Philadelphie,  1913. 

Homme  l’explique,  dans  sa  préface,  avec  autant  de  modestie  que  de  fermeté, 
savant  professeur  de  Philadelphie,  ce  livre  est  destiné  à  faire  connaître 
étudiants  et  aux  praticiens  les  principaux  points  de  la  psychiatrie  pra- 
ique.  Dcrcum  insiste  sur  ce  fait  que  les  théories  îuétaphjsiques,  quelque 
intéressantes  qu’elles  puissent  être,  ne  sauraient  prévaloir  contre  la  pure  et 
®®-ine  clinique  à  laquelle  nous  devons  le  meilleur  de  nos  connaissances  actuelles 
*nr  les  maladies  mentales  H 

616)  Les  Psychoses  Tardives  de  Nature  Catatonique  (Spatpsychosen 
1913*°"^'  Pai’  Ukstein  (Varsovie),  monographie  (40  obs,,  440  pages). 

Par  psychoses  tardives,  Urstein  désigne  les  psychoses  apparaissant  après  la 
quarantaine,  plus  fréquentes  et  plus  nettes  chez  la  femme  à  la  période  climaté¬ 
rique. 

Ces  psychoses  ont  des  traits  communs,  quoiqu’elles  diffèrent  de  nature  ;  il 
^«issera  de  côté  les  psychoses  des  artérlo-scléreux,  les  psychoses  séniles,  les 
firmes  hystériques  et  dégénératives,  les  formes  maniaques  dépressives,  sauf 
®lles  qui  présentent  des  signes  catatoniques. 

^  11  démontre  que  les  psychoses  catatoniques  tardives  présentent  les  mêmes 
Ormes  cliniques,  les  mêmes  variétés  de  marche,  et  le  même  pronostic  que 
es  de  la  puberté.  Malgré  la  variabilité  du  début,  la  terminaison  reste  la 

même. 

^  I  our  1  ensemble  de  la  symptomatologie,  Urstein  renvoie  à  ses  monographies 
b  erieurcs.  11  insistera  sur  les  faits  qui  sont  propres  à  l'âge  de  l’involution  et 
â  vieillesse.  11  y  distingue  deux  formes,  la  forme  présénile  et  la  forme  hypo- 
“udriaque-négativisle. 

La  première  se  caractérise  par  des  idées  de  préjudice,  de  persécution  et  d’em- 
^sonnemenl.  Ue  début  en  est  insidieux,  progressif,  avec  fausses  inlerpréla- 
6®)  illusions,  hallucinations  multiples  plus  ou  moins  élémentaires. 

Le  hallucinations  de  l’odorat,  entre  autres,  seraient  tout  à  fait  spécifiques. 
®  léactions  de  défense  sont  habituelles.  Les  hallucinations  céiiesthé- 
qu’Urstein  considère  comme  caractéristiques  de  la  calatonie,  sont  plus 
que  chez  les  malades  plus  jeunes  et  conduisent  â  des  idées  hypo- 
^  *  liaques  et  k  des  associations  d'idees  d  ordre  (ihysique,  démoniaques  ou 
•'mpaihiques  extraordinaires  (électrisation,  etc.). 

que*^*  *^'******'*°*'*  hypocondriaques  amenant  à  des  idées  de  négations  somati- 
exu  **^''*^  propre  des  cas  tardifs  ;  il  s  ajoute  des  idées  de  négation  du  monde 
rieur  et  de  transformation  et  de  dépersonnalisation. 
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Les  idées  mélancoliques  sont  fréquentes.  11  y  a  des  idées  et  actes  obsédants, 
des  idées  mégalomaiiiaques  négatives  (=  idées  d’immortalité).  Les  hallucina¬ 
tions  de  l’ouïe  prennent  des  formes  baroques. 

Les  malades  émettent  des  idées  absurdes,  telles  que  la  croyance  à  la  présence 
de  personnes  de  l’autre  sexe  dans  le  dortoir,  manifestent  du  délire  de  jalousie; 
parfois,  il  existe  de  l’excitation  génitale. 

Dans  la  suite,  le  délire  s’émousse,  se  fragmente.  A  cela  s’ajoute  de  l’indiffé¬ 
rence  affective. 

Les  attaques  épileptiques  existent,  soit  au  début,  soit  au  cours  de  lamaladie, 
mais  sont,  en  somme,  rares;  les  vertiges,  états  syncopaux,  sont  plus  fréquents. 
On  peut  rencontrer  des  signes  pupillaires. 

La  catatonie  tardive  a  une  origine  auto-toxique  (processus  anaphylactique 
par  résorption  dos  cellules  génitales  et  de  leurs  produits). 

Il  y  a  hérédité  dans  58  »/„  des  cas.  Ursteln  donne  dos  cas  familiaux  et 
héréditaires.  La  fréquence  est  de  2  1/2  “/»  chez  l’homme,  9  1/4  "/„  chez  1® 
femme. 

La  marche  est  chronique.  11  y  a  des  cas  de  forme  maniaque  dépressive.  L* 
terminaison  présente  h^s  mêmes  variétés  que  la  catatonie  précoce. 

Le  pronostic,  est  plus  sombre  que  dans  celle-ci  :  19“/o  guérirent  d’un  pr®' 
mier  accès,  17  diî  plusieurs  accès;  il  s’agit  donc  de  malades  en  imposant 
pour  la  folie  maniac[ue  dépressive,  mais  qui  finiront  cependant  dans  la  démenc® 
caractéristique.  On  no  peut  décider  s’il  y  a  des  guérisons  définitives,  mais  il? 
a  des  intermissions  longues  (jusqu’à  15  ans).  Les  cas  se  produisant  à  la  méno¬ 
pause  paraissent  guérir  assez  souvent. 

Les  formes  mélancoliques,  même  s’il  existe  quelques  symptômes  catatonj' 
ques,  sont  favorables.  Les  délires  de  négation  sont  d’habitude  chroniques,  niai* 
sans  amener  une  profonde  démence. 

Les  cas  en  apparence  les  plus  mauvais  peuvent  guérir, 

Dour  terminer,  IJrstein  discute  et  repousse  les  tentatives  faites  par  Kiuepel*'’’ 
pour  distinguer  des  formes  morbides  variées  dans  les  psychoses  séniles.  H 
ramène  toutes  à.  la  catatonie. 

Si  important  que  soit  ce  recueil  d’observations  (40  observations  occupa® 
40(1  pages),  nous  croyons  qu’Urstein  fait  fausse  route,  et  qu’en  s’imagi®®” 
faire  une  vaste  synthèse  il  ne  fait  que  nous  ramener,  sous  un  autre  vocabi®' 
à  la  confusion  môme  due  si  longtemps  à  la  théorie  de  la  dégénérescence. 

Mais  ses  observations  gardent  toute  leur  valeur,  et  comme  scs  précédé® 
ouvrages,  celui-ci  offre  une  base  solide  aux  discussions.  M.  Thkneu. 
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617)  Présence  du  «  Treponema  pallidum  »  dans  le  Cerveau  des 
lytiques  généraux,  par  A.  Maiiie,  C.  Levaditi  et  .1.  Bankowski.  C.-I*- 
la  Soc.  de  Biologie,  19  avril  191IL  p.  794-797, 

Des  tréponèmes  typiques  ont  été  décelés  dans  l’écorce  cérébrale  de  d®® 
paralytiques  avérés,  parmi  les  vingt-quatre  cas  examinés  à  ce  point  de  v 
Dans  une  des  observations  des  auteurs,  il  s’agit  d’un  sujet  dont  la  parav 
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***  'onslat^r  «■'^ec  de  fausses  rémissions.  Il  e$l  mtére$sant 

““Vé  la  I  vatliogène  de  la  syphilis  peut  persister  dans  le  cerveau, 

‘«second  longue  de  la  paralysie  générale.  Ce  cas  contraste  avec 

•^e  l’en  l’évolution  de  la  maladie  fut  rapide 

actulî'”  M  constatations  de  Noguchi  et  Moore,  MarinescoetMinea,  et  des 
*®nce  du  tr*’  '  méthode  à  l’argent  est  capable  de  révéler  la  pré- 

'^«Pendant  cerveau  des  paralj-tiques  généraux.  Noguchi  insiste 

'^^^-evaditi  certaines  modifications  qu’il  a  fait  subir  au  procédé 

'“fcgistrés  ^  ^  attribuer  à  ces  modifications  les  résultats  positifs 

‘®'>>nique  en 'î:  ‘-emarquer,  toutefois,  que  ces  modifications  de  la 

procédé  r  modifications  qui  dérivent  de  cette  technique  même  et 

nécessv  P^'cidine  de  Levaditi  et  Manouélian,  ne  sont  pas  absolu- 

'«odiiié  n  ‘■®®’  puisque  des  résultats  ont  été  obtenus  avec  le  procédé  non 
tes  ce"i.vl“‘  "*V*-appant,  c’est  que  les  tréponèmes  n’ont  été  constatés  que 
que  neurofihrilles  n’étaient  pas  imprégnées  ou  n’avaient 

't'êtes  dénena*^*)  'tement  1  argent.  Le  succès  du  l’imprégnation  des  spiro- 
“'■'Ues  de  1’-,*^'’"^  l’afllnité  des  fibrilles  nerveuses  pour  l’argent;  en  d’autres 
don  a  et  de  fixation  de  ces  fibrilles.  Les  spirochètes 

'"‘"'Pment  „  ‘’®®  paralytiques  généraux  beaucoup  plus  fré- 

‘"“'édé  defirr®  "^entrent  les  recherches  récentes;  il  s’agit  de  trouver  un 
'SsiKi..  ’^'^tion  ou  d’imprégnation  argentine  capable  de  réduire  autant  que 
"-runema.  fibrilles  nerveuses  pour  l’argent,  sans  toucher  à  celle 

Ton 


de/tri!  '^dinité  des  fibrilLs  i 

Tou7°“^'"®®- 

d’urT”'^”!’  «uteurs  ont  réussi  à  découvrir  le  tréponème  dans  le 
L^^^déiési^!!  non  seulement  à  l’ultramicroscope,  comme 

‘^mélhna.  .  mais  aussi  par  le  procédé  de  l'encre  de  Chine  (liorri) 


^*^°'^*t*ma-'rribondeau. 
î  ‘‘PPelée  à  rendre  de  grands  services  au  point 

générauT^'’*'  tréponèmes  dans  les  frottis  de  cerveau  de  paraly- 

0  Jd-  P- 

Prés 

fA®  pSar^+f®  Tréponèmes  pâles  de  Schaudinn  dans  le  Cerveau 

franeaiseV^n  P®'’  I'^vaditi,  Mahie  et  Hankowski.  Bull,  de 

•^aos  *  'dermatologie  et  de  Syphiligraphie,  an  XXIV,  p.  2S7,  mai  1913. 

de  paralytiques  généraux  que  les  auteurs  ont 
li/  noinb  ^  tréponème  pâle.  Ces  parasites  y  sont  par- 

irie  4  l’ulT*^^  lésions  primaires  ou  secondaires  de  la  syphi- 

Pep  dvider,  '"éthode  de  Fontana-Tribondeau,  on  les  met  facile- 

gr»**  *^*'®8nient''^i  i  parasites  est  assez  variable  ;  en  prélevant  de 

«am  ®®®hanc  *  i  ^  corticale  dans  la  région  rolandique,  on  a  les  plus 
Süil  ’®st  ®  Trouver  quelques  foyers.  |Jn  fait  particulièrement  intéres- 
f  ictus^  aurlout  nombreux  chez  les  malades  qui  succombent  à  la 
t/^^^ltent  a  que  les  ictus  qui  surviennent  dans  la  paralysie  géné- 

TUtf,  Q®  poussées  tréponémiennes. 

l’éii*^.®  ^  l’arsén  tf  ‘^®™®®de  pourquoi  le  tréponème  des  paralytiques  généraux 
Il  ®8ie  evr.!-  ”  ®”^ol.  M.  Milian  pense  qu’une  participation  tuberculeuse  à 
8 cher,^‘“î®®'’ait  partie  des  faits. 

die  l’ctiologie  tuberculeuse  en  même  temps  que  l’étiologie 

^  un  certain  nombre  de  paralytiques  généraux,  d’ailleurs  tous 
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ocül»®^ 


syphilitiques  et  possédant  une  réaction  de  Wassermann  positive,  en  inocu  * 
h  des  cobayes  leur  liquide  céphalo-rachidien. 

Or,  deux,  fois  sur  sept,  le  liquide  céphalo-rachidien  rendit  le  cobaye  *“*’®*'*JJ, 
leux  ;  on  trouvait  là  une  association  sy philo-tuberculeuse,  comme  on  eo 
contre  tant  dans  l’histoire  de  la  syphilis,  et  dont  Uicord  a  le  premier  fflO® 
l’existence  dans  les  ganglions  avec  le  scrofulate  de  vérole. 

11  est  permis  de  concevoir  que  la  paralysie  générale  se  présente,  au  pot**  , 
vue  étiologique,  comme  une  méningo-cncéphalite  diffuse  qui  peut  être  : 
litique,  guérissant  facilement  par  un  traitement  spéciliiiue,  correspondant 
qu’on  appelait  la  pseudo-paralysie  générale; 

2"  Syphilitique,  mais  à  tréponèmes  résistants  relativement  ou  comP 
ment,  soit  au  mercure,  soit  à  l’arsenic,  soit  aux  deux;  jj 

;i"  Syphilico-tuberculeuse,  sans  doute  la  plus  grave  dans  son  évolutioB'^^ 
est  vraisemblable  enfin  que  la  tuberculose  à  elle  seule  peut  réaliser  un  ta 
identique  à  celui  de  la  paralysie  générale  sy philili(|ue.  Mais  Milian 
encore  personnellement  rencontré  la  chose  parmi  les  ({uelques  malades  l** 
spécialement  étudiés  à  ce  point  de  vue.  to, 

Lkiikddk  rappelle  que,  dans  des  recherches  faites  récemment  avec  la 
ration  de  M.  Rubinstein,  il  a  démontré  que  l’intensité  de  la  séro-réactioD 
les  paralytiques  généraux  èst  extraordinaire  et  qu’on  peut  souvent 
20,  30,  50  fois  le  sérum  au  cours  de  la  séro-réaction  et  constater  encor® 


réaction  de  Wassermann  positive.  Des  chilfres  supérieurs  y  sont 

En  somme,  la  séro-réaction,  chez  les  paralytiques  généraux,  est  cell® 
syphilis  by pervirulente.  ^  ^^^et 

La  découverte  de  Noguchi  a  une  importance  considérable  parce  qu  e 
détinitivement  terme  à  la  conception  des  affections  parasyphilitiiy®® 


toutes  ses  conséquences  déplorables  pour  les  malades.  Les  preuves  indir®^^,^li{, 
la  nature  syiibililique  de  la  ])araly8ie  générale  comme  du  tabes  a  bon  j|, 

902  et  depuis,  à  la  Société  de  DermatolOgi® 
te  donnée  par  .Ndguclii,  (|ui  a  trouvé  le 


Leredde  les  a  exposées 
leurs.  Mais  la  preuvi 


dans  le  cerveau  des  paralytiques  gém 


et  datis  la.  moelle  des  ubiWi,,, 


utile,  parce  (lu’elle  oblige  enlin  les  neurologistes  et  les  aliénistes  et 


très  grande  majorité  des  sypbiligraphes  à  renoncer  à  des  conceplions  p® 

Les  faits  d’amélioration  considérable,  de  guérisons  publiées  ou  à  pubh®*' 
heurteront  plus  aux  objections  théoriques. 

Du  reste,  Fournier  avait  admis  la  nature  syphilitique  du  tabes  et 
constaté  les  effets  utiles  du  traitement:  la  théorie  des  affections  pa® 
tiques,  non  curables,  est  due  aux  résistances  qu’il  rencontra.  ,  je 

Leredde  a  constaté  des  faits  certains,  indiscutables,  d’nmélioratio”^^^i,ité 
paralysie  générale  par  le  néo-salvarsan  ;  mais  le  traitement  exige  une 
et  une  énergie  extrêmes.  D’après  lui,  l’action  curative  du  néo-salvarsan 


paralysie  générale  n’est  |ias  douteuse. 


1 


de  la  paralysie  générale,  Il  a  publié  une  observation  d’amélioration  ^^.jjl 
quable  dans  son  petit  livre  sur  le  traitement  de  la  syphilis  parle 
est  indubitable  que  beaucoup  de  malades  ne  guérissent  pas,  que  le  naci 
salvarsan  sont  insuffisants.  L’échec  si  frequent  dans  le  traitement  .jjjral* 
affection  tient  peiit-être  à  ce  que  la  nature  des  lésions  de  la  paralj'S*®^^jpe il® 
relève  à  la  fois  de  la  syphilis  et  de  la  tuberculose,  qu’il  s’agit  en  s 
scrofulate  de  vérole.  K- 
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Paralysie  générale  et  Syphilis.  La  découverte  du  Tréponème 
pâle  dans  le  Cerveau  de  Paralytiques  généraux.  La  transmission 
«U  Tréponème  pâle  du  Cerveau  de  Paralytiques  généraux  au 
Lapin  et  la  production  expérimentale  de  l’Encéphalite  Syphili- 
“<ïue  diffuse  chez  les  animaux,  par  H.  Nohuchi,  ïai  Presse  médicale,  n"  81, 
P- 805,  4  octobre  i  91 3. 

savait  que  la  paralysie  générale  se  développe  le  plus  souvent  chez  les 
syphilitiques.  Mais,  malgré  les  découvertes  cytologiques,  bio-cliimiques  et  séro- 
“giques  de  Itavautet  Sicard,  de  Nonne  et  A|)elt,  de  Wassermann  et  Plaut  ren- 
*int  les  rapports  de  la  syphilis  et  de  la  parasypliilis  très  étroits,  la  démonstra- 
'on  de  la  cause  de  la  paralysie  générale  n’avait  pas  été  faite.  On  se  trouvait 
en  face  d’une  situation  paradoxale;  on  voyait  dans  la  parasypliilis  des 
f  ocessus  syphilitiques  évoluer,  mais  la  preuve  de  la  présence  de  l’organisme 
syphilitique  dans  le  cerveau  n’était  pas  faite. 

1  w  de  la  question  dépendait  donc,  de  la  découverte  du  tréponème  dans 

s  lésions  de  l’encéphale. 

Sachant  que  le  tréponème  pâle  prend  quelquefois,  en  culture,  une  forme  gra- 
6use,  Noguchi  a  été  amené  à  rechercher  cette  forme  dans  les  coupes  de  cer- 
«■ux  de  paralytiques  généraux.  Bon  nombre  de  coupes  avaient  été  étudiées 
minutie,  mais  sans  succès,  quand  Noguchi  finit  par  découvrir  un  spirochète, 
l'^elques  autres  ;  en  tout,  constatation  positive  12  fois  sur  70  cas.  (les 
®^Uats  ont  été  publiés  avec  J.-W.  Moore  au  mois  de  février  1913. 

après,  ces  observateurs  ont  fait  porter  de  nouvelles  recher- 
^  Saur  130  autres  cerveaux  de  paralytiques  ;  dans  30  cas  de  cette  série,  des 
irochètes  pâles  ont  été  mis  en  évidence,  ce  qui  fait  environ  25  »/„  de  résultats 
'fs  en  calculant  sur  les  deux  séries  ensemble. 

ans  6  cas,  du  cerveau  frais  a  été  examiné  à  rultramicroscope  ;  dans  l’un  de 
*  ans,  le  spirochète  pâle  a  été  trouvé. 

s  laits  ont  ôté  bientôt  confirmés  par  d’autres  auteurs  et  i’on  peut  dire  que 
antre  le  spirochète  pâle  et  le  tissu  cérébral  est  une  spirochétose  dif- 
ti  ’  ''^Pactant  surtout  les  couches  corticales.  On  voit  souvent  que  les  cellules 
gui  contiennent  un  ou  plusieurs  spirochètes,  la  paroi  des  vaisseaux  san- 
s  restant  intacte  dans  la  plupart  des  cas;  l’on  n’a  pas  encore  démontré  la 
j^ance  de  spirochètes  pâles  dans  la  pie-mère, 
gp  P^^aance  du  spirochète  pâle  dans  le  parenchyme  cérébral  explique  une 
le  g  ^  Pnatie  des  altérations  histopathologiques  etles  symptômes  observés  dans 
tiojj  '^a  la  paralysie  générale.  La  néoformation  de  capillaires,  la  proliféra- 
'^'àments  névrogliques  de  soutien,  l’atrophie  des  éléments  nerveux, 
''®ahète^^*°”  'fas  parois  vasculaires  doivent  être  attribuées  à  l’activité  des  spi- 

deg  le  caractère  infectieux  des  spirochètes  trouvés  dans  le  cerveau 

des  ç^'^'y '•'fices  généraux  et  d’en  apprécier  la  virulence,  Noguchi  a  entrepris 
Pâi'al  '^'®*'*^as  pour  transmettre  le  spirochète  pâle  directement  des  cerveaux  de 
spipoph*'’^®*  a»  lapin.  Ces  expériences  ont  démontré  le  caractère  infectieux  des 
'’iroU  cerveau  [laraly  tiiiue  et,  en  même  temps,  elles  ont  prouvé  que  leur 

Uesr® 

aulâ  (J  '  tréponème  des  cerveaux  de  [laralytiques  pouvait  être  ino- 

tetlg  i  cerveau  d’animal.  Or,  les  singes  et  les  lapins  sont  réfractaires  à 
action  ;  mais  on  peut  les  préparer  pour  la  recevoir,  11  faut  sensibiliser 
«EVUE  NEUaOLOQIflüE.  ;j4 
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ces  animaux,  c’est-à-dire  pratiquer  d'abord  des  injections  intra-veineuses  rép^ 
tées  de  spirochètes  pâles  morts  ou  vivants. 

Après  une  préparation  de  ce  genre,  qui  dure  quelques  mois,  l’inoculatiot' 
intra-cèrèbrale  est  pratiquée.  Les  animaux  ne  manifestent  d’abord  aucune  réac¬ 
tion  ;  puis,  lentement  ils  maigrissent,  présentent  de  l’apathie,  des  phénomènes 
spasmodiques,  de  l’ataxie. 

A  l’autopsie,  on  constate  des  lésions  diffuses  des  méninges  et  du  cerveau.  Le® 
coupes  microscopiques  ont  montré  quelques  spirochètes. 

Ces  dernières  expériences  ne  sont  pas  sans  intérêt  pour  l’interprétation  de  * 
pathogénie  de  la  paralysie  générale.  Mlles  indiquent  qu’une  sensibilisation 
préalable  rend  vulnérable  à  l’infection  du  spirochète  pâle  le  système  nervcih^ 
central  d’animaux  qui,  sans  cela,  seraient  restés  réfractaires  (12  photos  dbis 
tologie).  R.  ReiiNDEU. 

(120)  Présence  de  Spirochètes  vivants  dans  le  Cerveau  des  PatsW' 
tiques  généraux,  par  I).  Fousteh  et  R.  ’I’omasczevvski.  Deutsche 
Wuchensvhrifl,  2(5  Juin  1913,  n”  2(5,  p.  1237. 

Les  auteurs  ponctionnent  le  lobe  frontal  du  cerveau  des  malades  (méthod* 
de  Neisser  etPollak).  Dans  deux  cas  ils  ont  trouvé  des  spirochètes  vivants  Ç 
mobiles  dans  le  tissu  cérébral  ponctionné.  Dans  quatre  autres  cas  les  résulta 
furent  négatifs.  '  E.  Vaücheb. 

(521)  Démonstration  du  Spirochète  pâle  dans  la  Substance 
braie  des  Paralytiques  généraux  vivants,  par  U  no  .I-Wii.k. 
nul  of  lhe  American  medical  Association,  vol.  L.XI,  n“  11,  p.  8(5(5,  13  septem 
1913. 

Après  ponction  du  cerveau,  Forster  et  ïomasczewski  ont  pu  démontrer 
préseoce  du  spirochète  vivant  dans  la  substance  cérébrale  aspirée  de  paralyM  ^ 
généraux  (Deutsche  medizinische  Wochenschrift,  1913,  n"  20).  Wile  a  assist  , 
ces  recherches,  il  en  exi)osc  la  technique.  TiioMA. 

622)  Les  récentes  découvertes  concernant  la  Pathogénie  de  la 
lysie  générale,  par  C.  Lrvi.  Jlivista  sperimentale  di  Frenialria,  vol. 
fasc.  2,  p.  r52'l-53.'j,  30  juin  1913. 

L’auteur  montre  que  les  récentes  découvertes  de  Noguchi  et  les  “-■““fïï 
d’autres  auteurs  concernant  la  présence  des  tréponèmes  dans  le  cervea 
paralytiques  généraux  ont  complètement  modifié  la  notion  de  parasypb'l’®' 
point  de  vue  thérapeutique,  cette  découverte  est  d'une  importance 
l’on  se  trouve  pleinement  en  droit,  à  l’heure  actuelle,  d’instituer  un  traite 
antisy[)hilitique  énergique  chez  les  paralytiques  généraux.  F.  Db(.b81. 

623)  Transport  du  Tréponème  pâle  du  Cerveau  de  Paralytl**!?,^ 
généraux  au  Lapin,  par  IIidkyo  Noiuiciii  (de  New-York).  The  Journal  l 
American  medical  Association,  vol.  LXl,  n“  2,  p.  85,  12  juillet  1913. 

L’auteur  a  pu  obtenir  des  lésions  syphilitiques  typiques,  contenant 

néme,  par  inoculation  de  la  substance  cérébrale  d’un  paralytiiiue  générai  ^ 
les  testicules  de  deux  lapins.  Ces  lésions  se  sont  développées  lentement  et^ 
fectiosité  des  cerveaux  des  paralytiijues  s’est  montrée  faible  (1  cerveau 
le  cerveau  des  paralytiques  contient  donc  peu  de  tréponèmes,  ou  bien  ce® 
ponèmes  pâles  sont  peu  pathogènes  à  l’égard  du  lapin.  'liioMA. 
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^  Résultats  positifs  consécutifs  à  l’Inoculation  du  Lapin  avec  la 
Substance  Cérébrale  de  Paralytique  général,  par  IIenhy-.I.  Nichoes  et 
llouGH  (de  Washington).  The  Journal  of  tke  American  medical  Asso- 
«lation,  vol.  LXl,  n“  2,  p.  120,  12  juillet  1913. 

Las  auteurs  ont  obtenu,  chez  le  lapin,  des  lésions  (testicule,  œil)  de  nature 
Syphilitique  par  l’inoculation  de  substance  cérébrale  de  paralytique  général. 

Thoma. 

Recherches  sur  la  Constitution  Chimique  du  Cerveau  dans  la 
^ftralysie  générale,  par  I).  Cabuone  et  G.  Pighini  (de  Iteggio-Emilia). 
''Wisttt  sperimentale  di  Vrenialria,  vol.  XXXIX,  fasc.  1,  p.  1-17,  31  mars  1913. 
Les  analyses  des  auteurs,  qui  portent  sur  5  cerveaux  de  jiaraly  tiques  généraux, 
acordent  pour  mettre  en  lumière  une  augmentation  considérable  de  la  pro- 
nion  d’eau  dans  ces  cerveaux.  Tandis  que,  chez  l’homme  normal,  la  substance 
'^he  représente  23  »/«  la  masse  totale,  les  auteurs  ont  trouvé,  pour  ces  cer- 
de  paralytiques,  de  17  à  21  "/o  de  substance  sèche. 

On  trouve  des  dilîérences  de  même  importance  dans  le  pourcentage  de  l’ex¬ 
il  8cétonique,  qui  se  trouve  en  augmentation  (30  au  lieu  de  20  “/o),  et  dans 
pourcentage  de  l’extrait  à  l’éther  de  pétrole,  qui  se  trouve  en  diminution 
au  lieu  de  28  »/•)• 

'Cholestérine  se  trouve  considérablement  augmentée,  le  phosphore  total 
®®nte  une  grande  diminution. 

®  fait  que  la  cholestérine  se  trouve  en  grande  augmentation  dans  le  cerveau, 
J  sang  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  paralytiques  généraux,  ne 
pas  rapport  avec  la  réaction  de  Wassermann  que  présentent  les 

F.  Delkni. 

Histologiques  dans  un  cas  de  Paralysie  générale 
J,  y^Wile,  par  A.  Hezza  et  A.  Vedbani.  Rivista  italiana  di  Netiropaiologia,  Psi- 
ed  Elellroterapia,  vol.  VI,  l'asc,  (i,  p.  254-207,  juin  1913. 

Dq  ?  d’un  syphilitique  héréditaire  qui  présenta,  k  l’âge  de  10  ans,  des  phé- 
dis  fébriles  avec  convulsions,  rigidité  de  la  nuque,  strabisme.  Après  leur 
l’eit  s’établit  lentement  la  diminution  de  l’intelligence,  de  la  mémoire  et 
Par  de  l’émotivité.  Vinrent  ensuite  des  troubles  de  la  marche,  des 

fut  ^®'®s  avec  contractures,  la  dysarthrie  et  la  rigidité  pupillaire.  L’évolution 
Ujj^lJ^'';P*dement  progressive  et  la  mort  survint  après  deux  ans  et  demi  de 

étude  histologique  montra  du  côté  du  cerveau  les  lésions  habituelles. 

^'^*’®'cr  insiste  davantage  sur  celles  du  cervelet.  11  note  la  dis,  urition  d’un 
nombre  de  cellules  de  Purkinje,  des  cellules  de  Purkinje  à  deux 
hotisY  l'^nf'ines  expansions  fusiformes  de  Straussler.  Dans  les  circonvolu- 
âbftnj  PLis  atrophiques,  la  substance  ferrugineuse  de  Perusini  existait  en 

F.  Deleni. 

®27)  » 

^  de  l’Aortite  chez  les  Paralytiques  généraux,  par  Giu- 

P  47a  '**'^'^*  Gènes).  Rimsla  sperimenlale  di  Freniatria,  vol.  XXXIX,  fasc.  2, 


®nr  confirme  par  ses  observations  l’importance  et  la  fréquence  des 
I®  de  l’aorte  dans  la  paralysie  générale.  Ces  lésions  sont  souvent  latentes; 
*'écessité  de  l’examen  approfondi  du  système  circulatoire  chez  les  tabé- 
lihez  les  paralytiques  généraux.  F.  Dei.kni. 
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()28)  Cysticercose  Cérébrale  et  Paralysie  générale,  par  A.  Vigouhou*® 
IIùuisson-IjAI'Ahuiî.  Ilull.  de  lu  Soc.  clinique  de  Med.  mentale,  an  VI,  n"  3,  P- 
144,  mars  d!>13. 

IMM.  Vigouroux,  et  Ilérisson-Laparre  apportent  les  pièces  et  les  prépaW*’’®''* 
d’un  malade  de  54  ans  ayant  présenté  le  syndrome  paralytique  général  ® 
ratta(|ue  épileptique  très  fi'équente,  et  chez  lequel  les  auteurs  ont  trouvé  à  1*^^ 
topsie  des  cysticerques  dans  tous  les  organes,  mais  plus  spécialement  dans 
cerveau.  Ceux-ci,  placés  sous  la  pie-mère  et  en  plein  tissu  cérébral,  ont 
voqiié  une  intense  réaction  lymphocytaire  autour  d’eux.  La  méningo-encépi' 
lite  est  diU'use  et  gétièralisce  à  tout  le  cerveau.  Cette  observation  soulève  ,i' 
question  pathogénique  diflicile.  La  méningo-encéphalite  est-elle  due  aux 
cer(|ues,  à  leur  présence  ou  à  leurs  toxines,  ou  s’agit-il  d’une  simple  eoin 
dence?  E-  E- 


(129)  Syndrome  Paralytique  déterminé  par  de  l’Encéphalite  Tub®*" 
leuse  non  folliculaire,  par  Honnkt  et  Mahchand.  Bull,  de  la  Soc. 

Méd.  mentale,  an  \'l,  n“  1,  p.  janvier  1913. 

Femme  de  23  ans  chez  laquelle  est  apparu  successivement  du  strabisme, 
l’Argyll  llobertson  unilatéral,  du  tremblement  de  la  langue  et  des  extrémi 
de  l’hésitation  de  la  parole.  Les  réflexes  patellaires  sont  exagérés  : 
Babinski  bilatéral.  Au  point  de  vue  mental,  désorientation  complète.  Mort 
le  gâtisme  un  an  et  demi  après  le  début  des  accidents.  A  l'autopsie,  P’® 
d’encéphalite  disséminées  au  niveau  du  pied  do  la  frontale  ascendante  dr 
de  la  pariétale  droite,  dans  la  couche  optique.  A  l’examen  histologiqo®’ 
constate  une  périvascularitc  très  accusée,  des  lésions  dégénératives  portan 
les  cellules  nerveuses,  les  libres  myéliniques,  la  névroglie.  Absence  de  fol'* 
tuberculeux.  La  nature  tuberculeuse  des  lésions  est  attestée  par  la  présence 
bacilles  de  Koch  dans  l’adventice  des  vaisseaux. 

(130)  Un  cas  de  Paralysie  générale  --n  -1-!  Syphilis  Cérébrale  ^ 

endartérique,  par  M.-.S.  CHftcouy  et  .\l,-.l.  Kaupas.  New-Yorlt  i|)rr 

Society,  7  mai  1912.  The  Journal  of  Nercous  and  Mental  Dhease,  p.  619,  seP*'® 
1912.' 

11  s’agit  d’une  petite  fille  de  8  ans  hérédo-syphilitique.  Le  diagnostie^^j 
auteurs  incline  du  côté  de  la  paralysie  générale  juvénile.  Les 
mentaux  sont,  il  est  vrai,  atypiques,  mais  il  en  est  de  même  dans  tous 
de  paralysie  générale  juvénile,  et  de  plus  il  s’agit  ici  d’un  cas  au  début. 

TnoM*- 

631)  Deux  nouveaux  cas  de  Parotidite  suppurée  chez  des 
tiques  généraux,  par  11.  IIoiiand,  1>.  I*uii.i.rt  et  L.  Morku.  Gazette 
taux,  an  L.KXXV,  p.  1933,  3  décembre  1912. 

-  t  été 

Les  deux  observations  actuelles,  ajoutées  ù  la  série  de  celles  qui  oni 
rieurement  publiées,  aboutissent  aux  conclusions  suivantes  : 

Les  parotidites  suppurées  semblent  plus  fréquentes  du  côté  droit; 
bitus  latéral  a  peut-être  une  influence.  .  jg  1» 

La  (lathogénie  est  obscure.  On  a.  invoqué  la  cachexie,  l’état  foO* 

cavité  buccale,  mais  ces  causes  se  retrouvent  chez  nombre  d'aliénés  qR* 
pas  de  parotidite  suppurée  ou  très  rarement.  La  théorie  fluxionnaire, 
tion  sympathique  des  glandes  les  unes  sur  les  autres,  ne  peut  expli^®®' 


ANALYSES 


505 


nombre  de  cas.  La  théorie  de  l’infection  microbienne,  favorisée  par 
l’excrétion  salivaire,  les  modifications  de  la 
plug^’  virulence  plus  grande  des  microbes  normaux  do  la  bouche,  est 

J^’*nl'eclion  peut  se  faire  par  voie  sanguine  ou  par  voie  canali- 
^  fe;  les  germes  pathogènes  franchissent  librement  le  canal  paralysé, 
lerve”'^^*^*  causes,  il  faut  ajouter  l’influence  prépondérante  des  lésions 
Pl'iqu***?* moindre  résistance  locale  par  une  action  tro- 
djj  ®'.  ’nnesthésie,  notée  dans  les  observations,  montre  que  la  glande  privée 
^  O  influx  nerveux  ne  peut  plus  réagir  contre  les  infections. 

conclusions  de  la  thèse  de  Lecorvaissier,  les  parotidites 
dequ  I  ®  paralysie  générale.  Elles  sont  très  graves  et  précédent  la  mort 

j®'"’®’  méritant  bien  le  nom  de  parotidites  terminales  que  leur  ont 
Jl^éClaisseet  Dupré. 

traitement,  outre  l’hygiéne  de  la  bouche,  comporte  l’incision  précoce  et  le 
"ge.  Peut-être  pourrait-on  essayer  l’extirpation  complète  de  la  glande. 

E.  Ekinoel. 


632)  Ga 

Péru  avec  Perforation  secondaire,  sans  Réaction 

^u«  Paralytique  général,  par  Maillard  et  Barbé. 

■  Cf  Mein.  de  la  Soc.  anatomique  de  Paris,  t.  XV,  n“  6,  p.  309,  juin  1913. 

provenant  de  l’autopsie  d’un  individu  mort 
Paralyg  service.  11  s’agissait  d’un  homme  Agé  de  53  ans,  atteint  de 

Sble**  typique;  son  état  mental  était  celui  d’un  dément,  avec 

'“ourut*  ^uormes  de  la  mémoire,  inconscience  de  sa  situation.  Cet  homme 
q  l'^'t  du  14  au  15  mars  1913,  sans  s’être  plaint  de 

''®man-f  *'  paraissait  encore  dans  son  état  habituel, 

‘‘“é  en”***'®"*'  malaise  et  n’ayant  aucun  trouble  capable  d’attirerl’atten- 

fislo*"  estomac  ou  sur  son  péritoine. 

^'''^ieunr*^  -  ulcération  de  la  largeur  d’une  pièce  de  cinq  francs  paraissant 
^'eure  1’  postérieure  de  l’organe,  k  sa  partie  gauche  et  infé- 

Peprorj*  taillés  en  entonnoir,  et  aboutissant  au  centre  de  l’ulcére  à  une 

^6  5  4  P  ‘^.®  dimension  d’une  lentille,  ayant  par  conséquent  un  diamètre 
^*60  '^‘•iimétres  environ.  Le  foie  est  très  augmenté  de  volume,  pesant 
dpoifT”**’  ‘‘■‘■'■Suliéfement  bosselé,  l’hypertrophie  porte  surtout  sur  le 
tpouv  '  ■■  tes  parties  déclives  et  notamment  dans  le  petit  bassin, 

'68éeqj  environ  150  grammes  d’un  liquide  séro-sanguinolent  et  des  caillots 

intéressante  à  rapporter;  elle  montre  que  des  lésions 
'''^''«Ivtir.*  peuvent  ne  donner  lieu  à  aucun  signe  clinique  chez  les 

ques  généraux.  Ekindel. 


Kiîl'e'”*  physiques  de  paralysie  générale 

“'ai»  1.  ’  Pe-eolei,  une  naranléifie.  un  délire  de  nersécnUnn  ei  ri»u  — 


rPille  n  i  ®  ^ _ 

t  *  ift  m  "'‘®  paraplégie,  un  délire  de  persécution  et  des  hallucinations. 

W»®  ®**'® ''®'' ^'“1"^*®  trois  ans  et  il  n’y  a.  pas  de  lyinphocy- 
. "Wassermann  négatif.  -)  I  T 


Thoma. 
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634)  États  terminaux  dans  la  Pellagre  ressemblant  à  la  Paraly® 
générale;  relation  de  cinq  cas,  pai-EuoÈNis-I).  IIonourant  (de  Mobile  Al»/’ 
The  Jourmil  of  Nanous  and  Mental  Diseuse,  vol.  XXXIX,  iiMl,  p.  734-738,  D® 
vcmbre  1912 . 

On  sait  que  la  pellagre  est  une  maladie  nouvelle  en  Amérique.  Parmi  le® 
3Ü  cas  observés  par  lui,  l'auteur  en  signale  cinq  comme  ayant  eu  l’allure  de 
paralysie  générale.  Un  malade  seulement  était  syphilitique;  ce  cas  de  paralj®*® 
générale  vraie  mis  à  part,  il  reste  4  cas  de  paralysie  générale  pellagreuse  ou 
syndrome  paralyliijue  dans  la  pellagre.  ThoMA. 

635)  Quelques  formes  atypiques  de  Tabes  et  de  Paralysie 
considérées  à  la  lumière  du  Séro-diagnostic,  par  G.  Eugène 
Saint-Paul).  The  Journal  of  Nervous  and  Mental  Diseuse,  vol.  XXXIX,  0“  ' 
p.  82.4-829,  décembre  1912. 

L’auteur  montre  que,  dans  leurs  formes  frustes  et  dans  leurs  formes  de déb“|’ 
le  tabes  et  la  paralysie  générale  tendent  à  être  confondus  avec  la  syphiÜ® 
rébro-spinalc.  Pour  que  le  diagnostic  différentiel  soit  formellement 
faut  que  les  résultats  des  quatre  réactions  de  Nonne  viennent  au  secours 
faits  d’observation  clinique.  Thoma. 

636)  Paralysie  générale,  par  Chauffahd.  Bulletin  médieal,  an  XXVI,  P- 

H  septembre  1912. 

Leçon  sur  une  paralytique  générale  manifestant  des  symptômes  classi<l“®*’ 
L’auteur  insiste  sur  l’absence  très  fréquente  de  mégalomanie  chez  la  feffli®® 
dans  la  clientèle  hospitalière.  E,  Feindel- 

637)  Paralysie  générale  avec  Symptômes  Moteurs  rappelant  la 
rose  en  plaques.  Évolution  rapide.  Autopsie  ;  Méningo-encépb®*.j| 
diffuse  et  Sclérose  symétrique  des  Cordons  latéraux  de  la 
prédominance  de  cette  Sclérose  aux  Faisceaux  Pyr®® 
croisés,  par  P.  .Iuquemkii  et  A.  Eillassikh.  Société  médico-psijchologique,'^"^ 
vier  1912.  Annales  inédico-pstjchologiques,  p.  214,  février  1912. 

On  sait  que  les  lésions  médullaires  dans  la  paralysie  générale  sont  c 
quelquefois,  comme  dans  le  cas  actuel,  leur  importance  pose  la  question  n 
association  morbide.  u 

Il  s’agit  d’un  exemple  de  paralysie  générale  avec  sclérose  médullaire 
importante.  Conformément  à  ce  qui  a  été  généralement  observé  et  décrit  . 
les  cas  analogues,  cette  sclérose  siège  au  maximum  sur  le  faisceau 
croisé,  mais  déborde  ce  faisceau  ;  elle  est  mieux  systématisée  et  plus  inteo®® 
région  dorsale,  et  s’étend  progressivement  en  bus  et  en  haut;  elle  ne  p»’’® 
atteindre  le  bulbe.  Au  moins  ne  retrouve-t-on  pas,  k  l’examen  du  bulbCi 
sclérose  systématique,  analogue  à  la  dégénération  qui  suit  les  lésions 
braies.  De  récents  travaux  ont  cependant  démontré  que,  malgré  cette  apP®-® 
la  sclérose  peut  habituellement,  dans  des  observations  semblables  à  celle*®*’ 
poursuivie  jusiju’à  l’écorce. 

Une  fois  de  plus,  l’examen  histologique  permet  donc  de  rejeter  l’byP®^^^  je 
de  l'évolution  simultanée,  chez  le  même  sujet,  de  la  sclérose  en  plaqn®®  .,  jn 
la  paralysie  générale.  L’aspect  clinique,  à  un  moment  donné  du  moins,  juj 
faveur  de  cette  hypothèse;  mais  l’association  morbide  parait  de  pl**® 
rare  au  fur  et  à  mesure  que  les  observations  sont  plus  fréquemment  pours® 
jusqu’au  laboratoire  inclusivement.  E.  Feind®*" 
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Un  cas  de  Paralysie  générale  au  XVIir  siècle,  par  A.  Cullekue. 
Annales  médico-psyrJiülo(jiques,  an  LXX,  n“  C,  p,  481-503,  décembre  1912. 
Histoire  de  François-Paul  de  Neuville,  archevêque  de  Lyon,  d’après  des  docu- 
“^^nts  qui  se  rapportent  à  la  période  expansive,  au  stade  d’agitation  maniaque, 
démence  terminale.  Entre  temps,  des  attaques  apoplectlforrnes 
Went  produites.  Mort  après  cinq  ans  de  maladie.  E.  Feindel. 


Un  Paralytique  général  Automutilateur,  par  A.  Mahie  (de  Villejuif), 
Bull,  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  décembre  1912,  p.  323. 

H  s’agit  d’un  paralytique  général  qui  s’est  dévoré  le  bras  droit  au  niveau  du 


*®®Ps,  en  croyant  lutter  contre  un  adversaire;  il  n’y  a  pas  d’anesthésie  et  le 
•balade  a  sans  doute  senti  la  douleur  puisqu’il  s’est  plaint  d’avoir  été  mordu 
par  1  adversaire  imaginaire.  E.  F. 

Associations  Mentales  du  Syndrome  Physique  Paralysie 
ffenérale,  par  Heniu  üamaye  (de  Oaillcul).  Progrès  médical,  an  XLl,  n“  16, 
P'  204,  19  avril  1913. 

H  auteur  soutient  cet  avis  qu’au  point  de  vue  clinique  la  paralysie  générale 
est  qu’un  syndrome  physique  susceptible  de  s’associer  à  toutes  les  formes 
'••eles.  Autrement  dit  la  paralysie  générale  se  décompose  en  deux  éléments  : 
'•be  part  un  syndrome  physique,  d’autre  part  une  affection  mentale  quel- 
eonque. 

pl^®  eyodrome  physique  est  unique,  identique,  mais  plus  ou  moins  complet, 
^  /  ou  moins  égal  dans  ses  différents  symptômes,  et  plus  ou  moins  accentué 
^  vant  l’intensité  de  l’affection.  La  forme  mentale  ne  diffère  des  psychoses  ou 
bbies  proprement  dites  que  par  des  particularités  (euphorie,  absurdité)  en 
PPOrt  avec  l’évolution  [)lus  rapide  et  l’atteinte  prématurée  de  la  période 
®®nieniieiie, 

co^*  î®®  Hlées  de  grandeur  et  l’euphorie,  par  leur  fréquence,  ont  puissamment 
•‘ibiié  à  donner  à  certaines  formes  le  caractère  d’une  véritable  entité,  néan- 
des*'*  malades  ii  syndrome  de  paralysie  générale  sont  bien  loin  d’être 

jj,j^t^'®bveillants  ou  des  mégalomanes.  11  est  parmi  eux  des  agressifs  et  des 
lia  ***’  Hbo  leur  réaction  mentale  en  fait  des  persécutés  ou  des  mélanco- 

•îui  Honc  bien  encore  quelque  chose  d’exact  dans  l’opinion  d’Esquirol, 

bisait  de  la  paralysie  générale  «  une  complication  de  la  folie  ». 
bie  physique  peut  s’associer  à  toutes  les  affections  mentales.  Ou 

H  débute  simultanément  avec  l’alTection  mentale,  ou  bien  il  apparait 

!®‘^®bdairement 


U  cours  dç  celle-ci,  quelquefois  à  ii 


apparait  * 
période  avancée  de  l'ôvor 


Paralvs 


l’o  i  ^*^®  Sénérale  n’est  autre  que  celui  des  psychoses  toxiques,  mais  poussé  à 
®*Wême.  E.  F. 

- 

m  un  Paralytique  général,  par  A.  Aluès  (de  Montpellier).  Annales 

’-'-'^^o-mychologiqnes,  an  LXXl,  n”3,  p.  283-289,  mars  1913. 

5Q^®®8Hd’un  paralytique  général  qui,  au  cours  d’une  série  de  nuits  d’in- 
j^bie,  eut  des  visions  hallucinatoires  variées,  d’une  grande  précision, 
les  Pbrblysie  générale,  on  observe,  en  général,  l’hallucination  avec  tous 

Pj  que  revêtent  les  autres  symptômes  participant  k  la  désagrégation 

“•ibe.  Les  hallucinations  sont  empreintes  de  cette  absurdité,  de  cet  illo- 
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gisrtie,  (le  cotte  contradiction,  qui  sont  comme  la  signature  de  leur  origine 
d(!mentielle.  Dans  le  cas  actuel,  rien  de  semblable.  L’image  hallucinatoire  com¬ 
binée  forme  un  tout  cohérent,  se  déclenchant  subitement  comme  dans  un  ciné¬ 
matographe;  elle  étonne  le  malade,  le  choque,  il  en  fait  la  critique  et  se  livr® 
à  des  expériences  pour  dét(irmincr  la  nature  du  phénomène  perçu.  Est-ce  un 
rêve?  Est-ce  une  réalité  ?  Il  arrive  à  un  diagnostic  précis  :  tous  ces  phénomènes 
n’avaient  pas  de  réalité  objective,  ils  ne  se  produisaient  pas  en  dehors  de  luh 
ils  devaient  donc  avoir  une  réalité  subjective  et  se  produire  dans  le  cerveau  à  1® 
façon  d'un  rêve.  Le  malade  n’est  donc  pas  dupe  de  l’imagerie  hallucinatoii’ei 
dont  la  projection  dans  l’espace  lui  donne  l'illusion  du  réel  et  du  présent 
n’est  pas  jusqu’à  une  image  à  caractère  autoscopi(jue  perçue  par  lui  qu’il  n  ai 
pu  redresser  correctement.  11  a  vu  nettement  son  double  :  l’image  visuelle  étal 
combinée  à  l’image  auditive  et,  malgré  son  étonnement,  il  n’a  pas  hésité  à  raP' 
porler  ce  trouble  à  une  illusion  dont  il  n’était  pas  le  jouet. 

Quant  à  la  pathogénie  de  cet  épisode  hallucinatoire,  il  est  malaisé  <1® 
saisir.  L'hjpothése  d’un  processus  toxique,  très  vraisemblable,  ne  peut  êH® 
nppu3'ée  par  des  constatations  cliniques,  car  au  moment  où  l’état  hallucina¬ 
toire  s’est  [iroduit,  il  n’a  pas  été  possible  de  déceler  aucune  trace  d’intoxic®' 
tion.  Au  reste,  trois  mois  après,  le  malade  fait  une  pneumonie  classique,  un" 
la  convalescence  s’est  compliquée  d’un  état  de  confusion  surajouté.  Pas  de  trac® 
d’onirisme  pendant  cette  période,  qui  a  duré  environ  une  (|uinzaine.  On  po"’’ 
rait  aussi  penser  à  l’excitation  d’une  zone  de  l’écorce  par  un  processus  coR 
gestif  ou  une  lésion  anatomique.  Il  parait  bien  diflicile  d’être  lixé  à  cet  égar 

E.  Eiîindel. 


(ii2)  Note  sur  un  cas  de  Fugue  de  Nature  Épileptique  chez  un 
lytique  général,  par  Rk.mün»  (de  Metz)  et.luLiKT'rE  Li£VK(juk.  Annale»  wed 
ysijcholoijKjnes,  an  LXX,  n"  .5,  p.  548-5511,  mai  1912, 

Il  s’agit  d’un  étranger  ayant  fuit  une  fugue  et  présentant  des 
8omati(iues  assez  nets.  Deux  faits  doivent  être  particuliérement  signalés;  **  ® 
part,  l’amnésie  totale  qui  a  suivi  la  période  d’automatisme  ambulatoire,  da" 
part,  les  hallucinations  visuelles  caractéristiques  d’un  état  onirique,  do  ^ 
il  garde  un  vague  souvenir,  mais  qu’il  localise  mal  dans  le  temps  et  d 
l’espace. 

L’état  légèrement  confusionnel  consécutif  à  la  fugue,  les  troubles  de  la  p®’’  ’ 

le  tremblement,  l’inégalité  pupillaire,  l’incoordination  motrice  légère 
'penser  à  la  paralysie  générale. 

Quelques  jours  plus  tard,  le  malade,  très  calme  et  entièrement  lucide, 
être  rapatrié  lorsque  des  manifestations  délirantes  se  produisirent  apr.e® 
demi-journée  de  liberté.  Etat  confusionnel  avec  excitation,  hallucinati 
visuelles,  verbigération.  L’embarras  de  la  parole  est  alors  marqué,  le  trem 
ment  intense  se  généralise  et  le  malade  est  dirigé  vers  l’asile.  ,  j 

L’étaient  les  premiers  symptômes  psychiques  vrais  présentés  par  le  ®  i 
qui,  dans  sa  vie  accidentée,  ne  subit  guère  d’autres  atteintes  morbide®  Q  ^ 
celles  du  paludisme.  La  discussion  des  faits  amène  les  auteurs  à  conclui® 
la  fugue,  phénomène  d’automatisme  ambulatoire  ou  équivalent  ,  g 

lut  un  accident  rnéningo-encéphalique  placé  sons  la  dépendance  du  paludi 
Il  s’agit  donc  ici  d’une  fugue  épileptifiue  chez  un  pseudo-paralytique  gén 
d’origine  palustre.  E.  Feind®"’ 
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)  Meurtre,  Tentative  de  Meurtre  et  Tentative  de  Suicide-  Para- 
ysie  générale  chez  un  Dégénéré  à  Ascendance  Épileptique,  par 

si.lrthud  et  Fhoissahd  (de  Pierrefeu,  Var),  Annales  médico-psychologiques, 
^iLXXI,  n»  a,  p.  133-169,  février  1913. 


Le  sujet  était  malade  depuis  plusieurs  mois  et  en  état  de  démence  au  moment 

crime. 

, P^calysie  générale  affecte  ici  sa  forme  mélancolique;  elle  n’a  pu  que  con¬ 
ter  à  fortifier  les  idées  de  suicide  existant  antérieurement.  L'acte  de  l’in- 
P  apparaît  donc  comme  une  tentative  de  suicide,  précédée  du  meurtre  des 
csonnes  aimées.  Il  n’a  probablement  pas  voulu  laisser  lui  survivre  sa  femme 
803'*''  *^*''**  contaminés  et  pour  lesquels  il  craignait  soit  la  misère, 

'  des  souffrances  analogues  h  celles  qu’il  endurait, 
fis  idées  de  suicide  sont  arrivées  à  réalisation  par  suite  de  l’accroissement 
‘^^Pcfission  ps_ychiquc.  Le  meurtre  a  été  conçu  au  moment  où  la  diminu- 
'  affection  du  malade  pour  les  siens  a  été  assez  marquée  pour  permettre 
soq^-  fiLfi^  cm  homme  très  doux,  en  même  terhps  que  la  diminution  de 

,  jugement  lui  présentait  cet  acte  comme  la  seule  solution  d’une  situation 

douloureuse, 

«ui  psychique  a  donc  été  le  principal  facteur  du  meurtre  et  du 

Ëlles  névralgies  dentaires  tenaces  n’ont  eu  ici  que  le  rôle  occasionnel, 

les  *  ‘'  u'ilcurs  une  expression  de  l'encéphalite  centrale  retentissant  sur 

afn-*  périphériques.  Mais  ces  douleurs  violentes  n’ont  été  que  l’occasion  qui 
se  dérouler  le  drame. 

Un  Ti*  Lypolbèse,  très  vraisemblable,  est  que  le  crime  a  pu  être  commis  dans 
^'.c'oLnubilalion,  de  conscience  diminuée  qui  accompagne  les  attaques 
Cfii^^^^des,  lés  ictus  chez  les  paralytiques  généraux.  Quoi  qu’il  en  soit,  ce 
1  ®  f®'  l’œuvre  d’un  dément,  commis,  d’après  les  auteurs,  sous  l’influence 
fi  diminution  psychique  causée  par  la  paralysie  générale. 
id,i  ®  ne  saurait  être  rendu  responsable  de  cet  acte.  Mais  comme  les 

fi  Un  *  fioicide  existent  toujours  chez  lui,  et  que  la  maladie  dont  il  est  atteint 
^’act  nettement  progressif,  il  doit  être  interné  pour  éviter  le  retour 

analogues  à  celui  pour  lequel  il  est  poursuivi. 

•’fipport  est  intéressant  par  lu  multiplicité  des  facteurs  morbides  qu’on 
“•lirait  chez  l’inculpé.  E.  Feindel. 

Cha  La  Paralysie  générale  chez  les  Mécaniciens  et  les 

des  Chemins  de  fer,  par  Cabl-1).  Camp.  The  Journal  of  lhe 
Iran  medical  Association,  vol.  L.\l,  n"  9,  p,  633,  30  août  1913. 


•'ient  d’observer,  au  cours  de  ces  deux  dernières  années,  trois  cas 
cifitij  j***®  fil  deux  cas  de  paralysie  générale  chez  des  chauffeurs  ou  des  mécani- 
fifi  et  fifirvice  de  tels  malades  est  un  danger  public.  Il  devrait  être  institué 
finien  médical  périodique  des  employés  de  chemin  de  fer.  Tiioma. 

* 

'Los  T  ®Lats  Préneurasthéniques  et  Prédémentiels,  par  Koss  Moohe 
P  Journal  of  lhe  American  medical  Associalion,  vol.  L.Xl,  n“  9, 

,  ‘*^3-6.16,  :t0  août  1913. 


qse^y^’p'nrtance  dns  états 


nncriiqm 


précèdent  la  paralysie  générale  et  ressemblent 
neurasthénie,  l’auteur  esquisse  les  types  préémotionnel,  prè- 
prédéinentiel.  Ils  ont  de  nombreux  points  communs,  mais 


possède  ses  caractéristiques. 
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(ii6)  Étude  statistique  sur  les  Rémissions  dans  la  Paralysie  géné" 
raie,  par  IIahlaîv-L.  I^aine.  BosUm  medical  and  Suryical  Journal,  vol.  CLXVi  > 
11“  19,  [).  üi8,  8  mai  1919. 

Sur  1  279  cas  de  paralysie  générale  l’auteur  compte  9.5  rémissions;  mais  il  6»^ 
curieux  de  remarquer  qu’un  seul  de  ces  malades  avait  subi  une  atteinte  de  par® 
lysie.  11  y  a  donc  lieu  d’admettre  que  les  rémissions,  dans  la  maladie  de  Bay 
sont  exceptionnelles  quand  le  sujet  a  subi  un  ictus  suivi  de  paralysie. 

’i’lIOMA. 

647)  La  Fréquence  de  la  Paralysie  générale  chez  les  Femmes, 

Guouge-VV.-T.  Mills.  New-York  iicurotooical  .Socicti/,  7  mai  1912.  TheJourntt 
Nurouus  and  Mental  Dûease,  p.  629,  septembre  1912. 

L’auteur  attire  l’attention  sur  l’augmentation  de  fréquence  de  la  paraly®*® 
générale  chez  les  femmes.  Toutes  les  formes  de  TalTection  peuvent  s’observ^_^ 
chez  les  femmes,  mais  souvent  il  y  a  pauvreté  des  symptômes  ou  aspect  c 
nique  atypique;  les  recherches  de  laboratoire  et  la  ponction  lombaire  s 
assez  souvent  nécessaires  pour  établir  un  diagnostic  exact.  Tiioma. 


648)  Un  Ménage  de  Syphilitiques  :  Paralysie  générale  et  Déme» 
précoce,  par  Leroy  et  Bogues  de  Fuhsac.  Bull,  de  la  Soc.  clinique  de  Méd. 
taie,  an  Vl,  n“  1,  p.  27-91,  janvier  1919. 

MM.  Leroy  et  Bogues  de  Fursac  présentent  un  ménage  de  malades,  tous  de® 
syphilitiques,  actuellement  internés  à  Ville-Evrard. 

La  femme  entre  pour  la  première  fois  dans  les  asiles  en  janvier  1909  P 
un  état  de  dépression  mélancolique.  Elle  avait  contracté  la  syphilis  du  fai 
son  mari  à  la  fin  de  l’année  1907.  Elle  sort  améliorée,  mais  non  guérie, 
bout  de  sept  mois  de  traitement,  présentant  un  grand  degré  de  '«aniéris^^^ 
Son  mari  venait  la  visiter  pendant  son  séjour  à  Ville-Evrard  ;  il  était  noroia 
ne  présentait  aucun  symptôme  morbide.  Un  an  après  la  sortie  de  la 
mari  entre  à  son  tour  à  Ville-Evrard,  le  28  août  1911,  pour  une  paralysie?®  ^ 
raie  classique.  Il  avait  contracté  la  syphilis  vers  1904.  L’examen  du 
donné  la  réaction  de  Wassermann  positive  et  l’examen  du  liquide  eépa®  ^  ^ 
rachidien  a  montré  une  lymphocytose  abondante,  de  l’alhumine  et  un 
marin  positif.  En  juillet  1912,  la  femme  est  internée  de  nouveau  ^ 

Evrard  :  elle  se  montre  inconseiente  de  son  état,  bizarre  d’ailleurs,  f -ge 
indifférente,  ne  s’occupant  jamais  de  son  mari.  C’est  une  démence  P,  .^jg 
type.  La  réaction  de  Wassermann  a  ôté  positive  dans  le  sang  et  dans  le 
céphalo-rachidien.  Ce  dernier  ne  contenait  ni  lymphocytose,  ni  alhumiB®* 

E.  F- 
«rabé- 

649)  Syphilis  conjugale,  Mari  Paralytique  général  et  Femme 
tique,  par  Legrain  et  A.  Marie.  Bull,  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  menta^^’  ® 
n“  9,  1».  109-114,  mars  1919, 

11  s’agit  d’une  malade  ayant  contracté  la  syphilis  à  2.5  ans.  Elle  s’est 
scrupuleusement  pendant  dix  années.  Au  bout  de  ce  temps,  avec  Fautoi’isa^^^^ 
très  légitime  de  son  médecin  (absence  d'accidents  depuis  de  longues  ann 
elle  contracte  mariage.  C’est  vei’s  le  même  temps  qu’apparaissent  les  pr® 
signes  d’un  tabes  qui  désormais  évoluera  avec  une  grande  lenteur  et  qui  ®“ 
aujourd’hui  à  ce  point  (malade  âgée  de  45  ans)  ;  douleurs  fulgurantes, 
sies,  analgésies,  signes  oculo-pupillaii-es  ;  pupilles  punctiformes  ; 
ment  profond  de  l'acuité  visuelle  ii  gauche.  Signe  d’Argyll.  RéacU®° 
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^Vassermann  positive  (sérum  et  liquide  céphalo-rachidien).  Début  très  net  d’af- 
f^blissement  intellectuel. 


Le  mari  de  la  tabétique  est  atteint  de  paralysie  générale  type.  Le  malade  nie 


syphilis,  mais  la  réaction  de  Wassermann  est  nettement  positive  par  le 
sérum  et  le  liquide  rachidien.  Il  présente,  en  outre,  des  îlots  d’alopécie  en  voie 
réparation  dans  la  barbe  et  les  cheveux.  Le  traitement  spécifique  semble 


svoir  pi'oduit  une  demi-rémission  chez  ce  sujet. 


E.  F. 


Contribution  à  l’étude  de  la  Paralysie  générale  Familiale.  Consi¬ 
dération  sur  la  Pathogénie  et  le  traitement  de  la  Paralysie  géné- 
rale  (en  roumain),  par  G.  Pauhov,  C.  üechia  et  A.  Tuca.  Spitalal,  n™  19  et 
20  octobre  1912. 


Plusieurs  observations  de  paralysie  générale  familiale  (deux  frères;  frère  et 
Sœur  ;  deux  frères  ;  deux  frères  ;  mère  et  fils  ;  deux  cousins). 

Peux  explications  peuvent  donner  la  raison  de  pareils  cas  ;  un  terrain  favo- 
^eble  commun  ou  une  infection  de  même  origine.  Certains  faits  appuient  la 
uernière  manière  de  voir,  mais  dans  d’autres  c’est  seulement  la  première  qui 
P®ut  être  admise. 

■  ^uur  l’apparition  de  la  paralysie  générale  il  faut  admettre  ;  a)  une  infection 
Syphilitique;  b)  un  intervalle  de  temps  d’au  moins  6-7  ans  depuis  cette  infec- 
c)  un  terrain  favorable  acquis  ou  dû  à  une  constitution  congénitale.  Le 
®*’rain  favorable  à  l’éclosion  de  la  paralysie  générale  familiale  peut  être  acquis 
Pûr  la  vie  dans  des  conditions  communes  ou  dû  à  la  constitution  congénitale. 

Lu  paralysie  générale  est  considérée  par  les  uns  comme  une  maladie  directe- 
*®6nt  spécifique,  par  d’autres  comme  parasyphilitique,  voire  même  comme  due 
anticorps  spécifiques. 

La  violente  réaction  des  vaisseaux  cérébraux  montre  que  l’agent  déterminant, 
jaicrobe  ou  toxine,  circule  dans  le  sang,  d’où  la  nécessité  d’étudier  le  sang  dans 
'^paralysie  générale.  Les  auteurs  ont  pratiqué  des  injections  intra-cérébrales 
yez  les  animaux,  ainsi  qu’une  injection  intra-rachidienne  de  sérum  de  paraly- 
a^ues.  Cette  dernière,  pratiquée  chez  un  grand  chien,  fut  bien  tolérée,  de  même 
injections  intra-cérébrales  chez  les  chiens  et  les  chats.  Les  lapins  les  ont 
jaoing  bien  tolérées,  mais  on  n’observe  pas  a  ce  point  de  vue  de  diîférences  entre 
lapins  injectés  avec  le  sérum  de  paralytique  et  ceux  injectés  avec  le  sérum 
.  autres  malades.  Dans  le  foyer  d’infection  d’un  de  ces  animaux  on  nota  une 
nitration  cellulaire  mais  les  auteurs  ne  peuvent  pas  affirmer  si  cette  inliltra- 
*on  diffère  sensiblement  de  celle  observée  chez  le  témoin  qui  a  reçu  du  sérum 
J'^n  paralytique.  Les  auteurs  ont  essayé,  en  outre,  sans  résultat  d’ailleurs,  de 
faiter  un  paralytique  par  le  sérum  d’autres  paralytiques;  la  longue  durée  de 
nialadie  et  la  résistance  dont  les  malades  avaient  fait  preuve  à  son  égard, 
essaient  supposer  la  présence  dans  leur  sang  de  propriétés  immunisantes. 

Chez  d’autres  malades  ils  ont  essayé  des  injections  intra-rachidiennes  de  col- 
^‘'Sol  ou  d’électrargol.  Ces  deux  médicaments  déterminent  le  plus  souvent  une 
Action  fébrile.  Le  dernier  est  mieux  toléré  que  le  premier.  Un  malade  ayant 
neuf  injections  intra-rachidiennes  d’électrargol  dans  l’intervalle  d’un  mois, 
fournis  aussi  à  la  radiothérapie  cérébrale  sembla  très  amélioré.  Même  résul- 
chez  un  second,  soumis  aussi  à  ce  dernier  traitement  et  ayant  reçu  quatre 
''Jcctions  intra-rachidiennes  et  quatre  intra-musculaires  d’électrargol.  Un 
Çisième  malade  succomba  quelques  jours  après  la  troisième  ou  la  quatrième 
‘‘Jcction.  Les  auteurs  ont  pensé  aussi  ii  la  possibilité  de  préparer  un  sérum 
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■contre  la  sensibilitrice  anti-syphilitique,  dans  l’hypothèse  plus  haut  citée,  ou 
contre  la  syphilis  elle-inème. 

(Depuis  la  publication  de  ce  travail,  la  découverte  du  tréponème  dans  le  cer¬ 
veau  des  paralytiques  résolut  le  problème  palhogènétique  dans  le  sens  d’une 
maladie  strictement  spécifitiue.  l’arhon  et  Popéa  expérimentent  en  ce  moment 
l’action  du  cerveau  de  paralytiques  qui  doit  contenir  un  tréponème  ayant  des 
propriétés  spéciales,  à  ce  qu’il  semble,  dans  le  traitement  de  la  paralysie  géné¬ 
rale.  Ils  cherchent  à  obtenir  une  action  vaccinante.)  A. 

(151)  Contribution  statistique  sur  le  Tabes  et  la  Paralysie  générale> 

par  I’aulian  Em.  Dkmk’I'rk.  Spilalul,  nMG,  1!M2,  15  août. 

Le  tabes  se  rencontre  surtout  parmi  les  ouvriers,  surtout  parmi  ceux  de  le 
ville,  car  seulement  sept,  sur  77  ouvriers,  vivaient  à  la  campagne.  Sur 
227  cas  de  tabes,  l’auteur  trouve  ;  17  militaires;  un  médecin;  28  •  intellec¬ 
tuels  »;  C7  fonctionnaires;  77  ouvriers;  37  professions  libres  ou  non  détermi¬ 
nées.  Avec  Marinesco,  l’auteur  insiste  sur  la  grande  proportion  des  tabétiques 
parmi  les  fonctionnaires  des  chemins  de  fer.  Les  intellectuels,  les  commerçants) 
les  militaires,  donnent  également  un  fort  contingent.  Il  en  est  de  même  pouf 
la  paralysie  générale.  La  statistique  de  l’auteur  comprend  199  cas  de  paralj'Si® 
générale  dont  8  militaires,  8  médecins,  58  «  intellectuels  »,  61  fonction¬ 
naires  de  bureau,  29  ouvriers  et  40  professions  libres  ou  non  déterminées.  Le 
sexe  masculin  est  beaucoup  plus  .".ouvent  atteint  que  le  féminin. 

G.  I'arhon. 

652)  Réhabilitation,  après  sa  Mort,  d'un  Paralytique  général  Coh' 
damné  pour  'Vol,  par  A.mv  Kitti.  Société  médico-paijcholoijiquc ,  16  décembvs 
1911.  Anmdcs  médico-pMjcholojvjun,  p.  196,  février  1912. 

l'n  paralyll(|ue  général,  en  pleine  période  d’état  de  sa  maladie,  commet  un 
vol.  Il  commet  ce  vol  d’une  façon  maladroite,  grossiéreineni ,  naïvement,  suns 
aucune  de  ces  précautions  usitées  par  les  voleurs  de  profession.  Il  est  aussitét 
arrêté  et  conduit  en  prison.  Assisté  d’un  avocat,  il  est  à  [jlusieurs  reprises  intef' 
rogé  par  un  juge  d’instruction,  mais  ni  le  juge  d’instruction,  ni  l’avocat  ne 
constatent  chez  lui  rien  d’anormal;  ni  l’un  ni  l’autre  ne  voient  la  nécessité  d® 
le  soumettre  à  l’examen  d’un  médecin  aliéniste. 

Seize  jours  après  son  arrestation,  le  malheureux  paralytique  général  p»®*® 
en  jugement  devant  le  tribunal;  on  n’observe  aucune  bizarrerie  dans  son 
tude  ni  dans  Son  langage.  Aux  questions  (|ui  lui  sont  posées,  il  ne  sait  réponde® 
qu’une  chose,  c’est  qu’il  avait  agi  sous  l’influence  de  la  boisson.  Les  magistrat®! 
convaincus  qu’ils  n’avaient  affaire  qu’à  un  vulgaire  ivrogne,  le  condamnèrent  ^ 
(juatre  mois  d’emprisonnement. 

Et  cependant,  durant  les  quinze  jours  de  prévention,  l’inculpé  avait  confii»‘® 
des  actes  extravagants;  mais  les  gardiens  de  la  prison  jugèrent  qu’il  n’y  a''®' 
pas  lieu  d’en  tenir  compte.  Il  y  a  là  un  fait  vraiment  regrettable,  (jue  les 
de  l’inculpé  fussent  dus  à  la  simulation  ou  à  la  folie,  il  n’appartenait  pas  an* 
gardiens  de  les  apprécier,  leur  devoir  strict,  au  contraire,  était  d’en  inform®® 
directeur  de  la  prison,  (|ui  certainement  les  aurait  portés  à  la  connaissance 
l’autorité  judiciaire.  Et  alors,  simulateur  ou  aliéné  avéré,  le  malade  aurait  c 
soumis  à  l’exiiertise  d’un  médecin  aliéniste,  et,  sa  maladie  cérébrale  constaté®* 
il  eût  été  envoyé  dans  un  établissement  spécial, 

Au  lieu  de  cela,  il  est  transféré  à  la  prison  de  Fresnes  pour  y  subir  sa  peL'®’ 
mais,  au  bout  de  quelques  semaines,  les  troubles  qu’il  manifesta  ne  laissér®” 
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P  Us  aucun  doute  sur  la  gravité  de  son  état  mental.  Soumis  à  un  examen  médi- 
®al  à  1  infirmerie  spéciale  du  Dépôt  de  la  Préfecture  de  police,  il  fut  reconnu 
uomme  atteint  de  paralysie  générale  et  placé  à  l’asile  de  Ville-Evrard,  où  il 
•UQurut  six  mois  après,  le  31  janvier  1911. 

La  Cour  de  cassation,  dans  sa  séance  du  26  octobre  1911,  a  cassé  et  annulé 
jugement  du  tribunal  correctionnel  de  la  Seine,  qui  a  déclaré  D...  coupable 
8  vol  et  l’a  condamné,  en  raison  dudit  vol,  à  quatre  mois  d’emprisonnement. 
L’odyssée  de  ce  malheureux  paralytique  général  prouve  que  tout  n’est  pas 
Puur  le  mieux  dans  le  meilleur  des  milieux  judiciaires.  Qu’un  fait  pareil  se  pro- 
uise  dans  une  ville  de  province,'  on  ne  s’en  étonnerait  pas  trop;  mais,  à  Paris, 
1  on  peut  compter  sur  le  zèle  et  l’expérience  des  médecins  experts  en  aliéna- 
'on  mentale,  on  a  le  droit  d’être  étonné  qu’on  n’ait  pas  fait  appel  à  leurs 
connaissances  cliniques  dans  le  cas  de  I)...,  qui  devait,  semble-t-il,  être  assez 
cappant,  même  pour  un  œil  non  exercé.  On  dit  que  magistrats  et  avocats  s’ap¬ 
pliquent  depuis  quelque  temps  à  acquérir  des  notions  médico-psychologiques 
indispensables  pour  exercer  dignement  leurs  fonctions.  Rien  ne  démontre  mieux 
Jiue  le  fait  précédent  combien  ces  notions  leur  sont  Indispensables  pour  éviter 
erreurs  judiciaires. 

Tous  les  incidents  de  cette  pénible  affaire  militent  en  faveur  de  la  thèse,  sou- 
enue  par  MM.  Pactet  et  Collin,  de  l’indispensable  nécessité  de  soumettre  tout 
Pi’évenu  à  l’examen  préalable  d’un  médecin  aliéniste.  E.  Ejîinoel. 

Pourquoi  l’on  doit  traiter  les  Paralytiques  généraux,  par 

■  ^vmY .  Annales  de  Dermatologie  et  de  S;ipliiliyraphie,  t.  IV,  p.  289-291 ,  mai 
1913 


^68  faits  de  deux  ordres  modifient  désormais  profondément  les  conceptions 
Concernant  la  syphilis  des  centres  nerveux  :  1“  la  fréquence,  l’intensité  et  la 
nocité  des  lésions  que  traduit  l’état  du  liquide  céphalo-rachidien;  2"laconsta- 
>on  formelle  des  spirochètes  dans  l’écorce  cérébrale  des  paralytiques  généraux. 
,  /O'Ot  désormais  prendre  la  paralysie  générale  pour  ce  (|u’elle  est  :  une  encé- 
nlite  à  spirochètes,  dont  le  début  anatomique  remonte  peut-être  aux  premiers 
Oc®,  et  sûrement  aux  premières  semaines  de  la  syphilis. 

®'^côphalite  à  spirochètes  guérit  dans  l’immense  majorité  des  cas  sans  avoir 
,  cccnnnue  ou  soupçonnée,  faute  d’autopsies.  Grâce  aux  examens  du  liquide 
/J* ‘o'o-rachidien’  on  peut  apprécier  une  quantité  de  petits  symptômes  nerveux 
Phalées,  neurasthénies,  etc.)  plus  ou  moins  éphémères,  parfois  durables,  et 
on  rencontre  en  somme  bien  souvent.  D’autre  part,  tout  le  monde  a  soigné 
Se  d’un  malade  habituellement  infecté  depuis  peu  d’années  et  qui  pré- 

ait  le  syndrome  plus  ou  moins  complet  des  paralytiques  généraux.  Seule- 
at,  parce  qu’il  guérissait,  on  disait,  après  coup,  qu'il  s’agissait  là  de  pseudo- 
caysie  générale.  Or,  c’était  là  bel  et  bien  de  vraies  encéphalites,  et  qui 
pas  manqué  de  progresser  très  régulièrement  sans  le  traitement.  Il 
Et  P  *'*^*™®"*'  ®'^8cirde  de  caractériser  une  maladie  en  lui  assignant  l’incurabilité. 

^^on  n’a  pas  évité  de  tomber  dans  cette  absurdité, 
le  t .  traiter  les  paralytiques  généraux.  On  doit  désormais  administrer 

H^g^^**^8'vient  spécifique  à  tous  ceux  dont  la  déchéance  mentale  n’est  pas  nette- 
que  Au  reste,  il  n’y  a  pas  grand  inconvénient  à  faire  courir  qiiel- 

«oti*  A  de  tels  malades,  si  on  leur  offre  l’ombre  d’une  chance  de  guéri- 

U  ne  peut  guère  douter  que  l’arséno-benzol  ancien  et  le  néosalvarsan  soient 
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les  médicaments  de  choix.  Mais  il  y  a  grand  avantage  à  ne  les  administrer 
qu’aprés  une  cure  mercurielle  progressive  et  forte,  L’iodure  ne  semble  pe® 
devoir  être  indiqué  à  cause  de  sa  faible  action  parasitieide.  La  cure  mercurielle 
préalable  réduit  ou  supprime  les  réactions  qui  pourraient  être  redoutables. 

(juant  aux  doses  d’arsenicaux,  il  faut  commencer  par  les  bonnes  moyennes, 
et  continuer  parles  fortes  ;  0  gr.  60  de  néosalvarsan,  puis  0  gr.  75  d’après  la 
technique  de  Rayaut,  en  répétant  l’injection  à  5  ou  6  reprises,  à  15  ou  20  jo’i’'® 

d’intervalle.  Quant  au  traitement  mercuriel,  qu’il  faut  ensuite  poursuivre  peD' 
dant  de  longs  mois,  l’auteur  reste  persuadé  que  les  frictions  constituent  peu*' 
être  le  mode  de  traitement  le  plus  recommandable  à  tous  les  points  de  vue. 

Il  va  sans  dire  que  le  pronostic  reste  en  grande  partie  fonction  de  la  précoci 
du  traitement.  Mais  ta  paralysie  générale  est  rare  parmi  les  sujets  qui  ont  su 
des  cures  mercurielles  et  prolongées  et  préventives  :  qui  sait  combien  elles  on 
déjà  guéri  d’encépbalites?  E.  Eeindel. 


054)  Premières  recherches  sur  le  Traitement  de  la  Paralysie 
raie  par  le  Néosalvarsan,  par  Lkhiîdijk.  Jiull.  da  la  Soc.  française  de  Devi» 
toloijie  et  de  Syphüigraphie,  juillet,  1913,  p.  365-400. 

Jusqu'à  présent,  la  paralysie  générale  a  été  interprétée  comme  affection  pu*’® 
syphilitique  constituant  une  entité  morbide  autonome,  d’origine  mais  non 
nature  syphilitique,  et  incurable  par  les  agents  antisyphilitiques. 

D’après  M.  Leredde,  cette  conception  a  fait  son  temps.  La  paralysie 
est  une  affection  syphilitique  vraie;  elle  ne  constitue  pas  une  entité  raorbi 
indépendante;  elle  est  reliée  par  tous  les  intermédiaires,  aux  points  de 
nique  et  anatomique,  aux  formes  communes  de  la  syphilis  cérébrale;  elle 
être  considérée  comme  curable  parles  agents  antisyphilitiques, 

La  démonstration  de  cette  manière  de  voir  a  été  fournie  par  la  découverte  ^ 
spirochète  pâle  dans  le  cerveau  des  paralytiques  généraux.  Quant  à  l’incura  ^ 
lité  de  l’évolution,  admise  jusqu’ici,  elle  s’explique  par  une  durée,  une  énerg^ 
insuffisante  d’un  traitement  appliqué  trop  tardivement.  11  y  a  lieu  de  réag 
contre  ce  dogme  de  l’incurabilité  de  la  paralysie  générale. 

Sur  la  base  de  treize  observations,  M.  Leredde  démontre  que  les 
généraux  ne  sont  pas  tous  des  condamnés  à  mort;  bien  au  contrair 
les  guérir  quelquefois,  les  améliorer  presque  toujours,  par  un 
approprié. 

Ce  traitement,  intensif  bien  entendu  et  prolongé,  a  été  très  bien  supporter 
tous  les  malades  de  M.  Leredde.  Aucun  accident  grave  n’est  survenu, 
sionné  par  le  traitement.  Les  injections,  surtout  au  début, 
assez  souvent,  des  vomissements,  des  nausées,  de  la  céphalée 
les  douleurs  quand  tles  phénomènes  tabétiques  sont  associés  à 
raie.  jg 

Mais  tous  ces  incidents  sont  temporaires,  ils  s’expliquent  par 
l’agent  thérapeutique  sur  les  lésions  syphilitiques  du  cerveau.  Les 
lades  traités  d’une  manière  prolongée  par  M.  Leredde  ont  presque  tous 

du  traitement.  Chez  tous  ces  malades,  sauf  un  seul  atteint  d’une  forme  anci 
et  traité  moins  énergiquement  que  les  autres,  le  traitement  a  déterminé 
régression  de  la  paralysie  générale.  Cette  régression  a  été  prolongée  dans 
cas,  passagère  dans  un  autre.  Les  autres  malades  sont  encore  en  traiteme 
paraissent  en  voie  d’amélioration  continue.  11  est  cependant  à  craindre  *1“® 
d’eux,  qui  continue  sa  profession  d’ingénieur  et  ne  fait  pas  son  traitement 
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une  période  où,  sous  l’influence 
réveillées  d’une  manière  évi- 
mélioration  marquée,  présente 
lyant  été  interrompu  pendant 


A  ce  propos,  il  faut  insister  sur  ce  point  qu’il  serait  bon  de  pouvoir  mettre  au 
fapos  cérébral  complet  les  paralytiques  généraux  qui  exercent  une  profession 
®%eant  une  activité  intellectuelle.  Les  médecins  qui  traitent  des  arthrites  ont 
*oin  de  placer  les  membres  dans  l’immobilité.  Traiter  les  malades  atteints  de 
®énlngo-encéphalitc  progressive  et  leur  permettre  en  même  temps  de  pour- 
««ivre  un  travail  intellectuel,  c’est  rendre  plus  difficile  la  solution  d’un  pro- 
‘erne  thérapeutique  qui  parait  encore  insoluble  à.  beaucoup. 

Chez  les  paralytiques  généraux,  traités  comme  il  convient,  on  observe  un 
réveil  véritable  cérébral  ;  la  mémoire,  l’affection,  l’énergie  reparaissent.  La  mo¬ 
dification  des  symptômes  s’accompagne  régulièrement  d’une  atténuation  de 
•cfection  syphilitique. 

doit  donc  traiter  les  paralytiques  généraux.  On  peut  les  traiter  par  le  néo- 
®^fvarsan  ;  on  l’emploiera  avec  continuité  à  fortes  doses,  en  atteignant  ou  dépas- 
s«nt  0  gr.  02  par  kilogramme  de  malade;  cette  pratique  n’offre  aucun  danger  à 
*'®kdiiion  de  commencer  par  des  doses  faibles  et  même  très  faibles.  Le  traite- 
^cnt  n’amène  pas  d’aggravation.  11  produit  une  amélioration  normale  qui  peut 
'■ce  considérable,  en  particulier  dans  les  cas  qui  ne  sont  pas  trop  anciens. 

C  ttetion  spécifique,  curative  du  néosalvarsan  bien  manié  est  indiscutable. 

n’empêche  de  croire  que  l’on  puisse  arriver  à  arrêter,  d’une  façon  délini- 
'’®>  le  processus  de  la  paralysie  générale.  Mais  la  condition,  pour  qui  admet 
ce  but  est  réalisable,  est  de  vouloir  l’atteindre  ;  et  pour  cola,  il  faut  employer 
*  ”^°3'cns  nécessaires. 

lÎALZEn.  —  Le  malade  atteint  de  paralysie  générale  supporte  souvent  très 
de  hautes  doses  de  médicaments  divers  ;  mais  il  ne  semble  pas  prudent  de 
«dministrer  des  doses  de  néosalvarsan  atteignant  1  gr.  20  et  même  1  gr.  50. 
‘  est  possible  de  soigner  ainsi  les  paralytiques  internés;  mais  dans  d’autres 
J,  ,'l’fftions  il  pourrait  être  dangereux,  pour  les  praticiens,  de  prescrire  de  pa- 
doses  et  de  les  appliquer.  La  circulation  intracrânienne  présente,  chez 
P*cralytiques  généraux,  une  susceptibilité  redoutable  ;  les  augmentations  de 
sion  peuvent  facilement  amener  des  congestions  et  même  des  hémorragies, 
cie  parait  pus  discutable  que  l’on  doive  traiter  cette  affection  aussi  énergi- 
que  possible;  cela  ne  veut  pas  dire  que  la  dose  moyenne  ne  soit  pas 
®antc  et  qu’il  faille  nécessairement  employer  la  dose  excessive.  Les  chances 
la  sont  par  trop  incertaines  pour  que  le  traitement  soit  entrepris  avec 

que  le  malade  puisse  y  risquer  la  vie,  comme  s’il  s’agissait  d’une 
®  Opération  chirurgicale. 


Lrreduiî.  —  Il  faut  être  très  prudent  au  début  du  traitement.  On  com- 
gr  les  injections  cie  néosalvarsan,  chez  les  tabétiques,  les  paralytiques 
est  *'®**’^  ouême  au  début  de  la  syphilis,  quand  la  réaction  de  Wassermann 
positive,  à  0  gr.  20  (néosalvarsan),  et  ceci  en  particulier  en  raison  du  cas  de 
jj  Laubry  (paralysie  générale)  après  deux  injections  de  0  gr.  30. 

fait  curieux,  qu’explique  parfaitement  l’hypotbèse  de  la  réaction  de 
lïiQ  i'  faner  et  que  n’explique  aucune  autre,  voici  un  médicament  qui  peut  être 
^Ose*  ’  'fobut,  aux  doses  de  0  gr.  30,  et  qu’on  peut  manier  couramment  à  la 
*  f  gr.  20  au  cours  du  traitement. 


516 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


Ceci  ne  veut  pas  dire  qu'on  doive  faire,  chez  tout  syphilitique,  dés  injection* 
à  1  gr.  20  et  1  gr.  50;  mais  on  peut  les  faire,  sans  crainte,  au  moins  à  1  gi’- '  ' 
quand  la  stérilisation,  étudiée  au  moyen  des  variations  quantitatives  de  la  reac 
tion  de  Wassermann,  ne  se  produit  pas;  on  doit  les  faire  chez  des  paralyliQ“®* 
généraux,  (|ui  sont  des  condamnés  à  mort,  si  l’amélioration,  l’atténuation  n® 
survient  pas.  Bien  entendu,  le  médecin  couvrira  sa  responsabilité,  comme  _ 
fait  le  chirurgien  dans  un  cas  difficile.  Mais  le  syphiligrapbe  qui  a  la  1®  ’ 
l’énergie  nécessaires  pour  agir,  aura  la  satisfaction  de  tirer  d’affaire  o 
malades  déclarés  incurables  de  toutes  parts,  et  c’est  bien  quelque  chose. 

La  chirurgie  moderne  n’existerait  pas  si  les  chirurgiens  n’avaient  osé  affron 
les  risques  de  l’action  thérapeutique.  L’on  doit  se  faire,  à  l’égard  des 
tiques  généraux,  une  dme  chirurgicale,  et  l’expérience  m’a  déjà  montré  quo 
peut  traiter  les  malades  avec  une  énergie  insoupçonnée  sans  les  exposer  à 
dangers  bien  graves. 

M.  Coi'UEAU  a  actuellement  en  traitement  quelques  malades  atteints  de  p»®* 
lysie  générale,  'fous  sont  améliorés  par  une  technique  un  peu  différente  de  ce^^ 
de  M.  Leredde.  La  seule  chose  importante  est  d’insister  sur  la  nécessite^^^ 
combattre  le  dogme  de  l’incurabilité  de  la  paralysie  générale  progressive, 
celle  d’instituer  des  traitements  suffisamment  prolongés  et  sur  la  tolérance 
général  parfaite  du  traitement.  ,  . 

M.  Goubeau,  étant  à  l’asile  de  Vincennes,  a  soigné  des  malades  paralj'tis 
généraux,  hémiplégiques,  tabétiques,  soupçonnés  de  syphilis  ou  l’ayant  e 
ment  eue;  ils  ont  reçu  des  doses  de  mercure  formidables  et  prolongées,  et 
ont  admirablement  supportées.  E’ 

M' 

6.55)  Paralysie  générale.  Prophylaxie  et  Traitement,  par  GKORn® 
ItoiiKUTSON.  Ediiiburyh  medical  Journal,  vol.  X,  n"  5,  p.  128-4.'t6,  mai  191 

L’auteur  arrive  ii  cette  conclusion  que  l’incurabilité  de  la  paralysie  gé*' 
est  la  justification  des  thérapeutiiiues  énergiques  que  l’on  tend  à  lui  oppo® 

TiioMA. 
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Conférences  de  Neurologie 

Hospice  de  la  Salpêtrière 

M.  le  Professeur  Pierre  Marie  commencera  ses  conférences  cliniques 
rologie,  avec  présentation  de  malades  et  projections,  le  samedi  galp^’ 

à  10  h.  1/2  du  malin,  dans  l’amphithéâtre  de  l’Iicole  des  infirmières,  â  la 

trière.  ; 

La  première  conférence,  par  le  professeur  Pierre  Marie,  aura  pour  *  J 
Examen  clini(pte  d’un  aphasique.  .  ^ygc 

Ces  conférences  se  poursuivront  tous  les  samedis  à  10  h.  1/2  du  matiUj 
le  concours  de  M.M.  Amei’ii.i.e,  Cuatei.in,  Ci.ij.net,  Crouzon,  Foix,  A. 

DE  Martel,  IIe.nri  Meiue,  Péciii.n,  Koussv,  etc. 


Le  aérant  :  P.  UOUCHEZ- 
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UN  NOUVEAU  RÉFLEXE 

UIEZ  L’N  SUJET  l'IlÉSE.NTANT  UN  SYNDROME  CÉRÉRELLEUX 


Mariano  R.  Gastex 

(lie  Buenos-.\ires). 


'i’un  syndroiTic  nerveux  complexe, 
'■'ovonc  n  avons  pas  trouvé  mention  dans  la  littérature,  nous 

'-e  s".iet  a  été  présenté  à  la  Nocùdé 
'*“enos  V-  '  Neurologie  et  de  Médecine  légale  de 

«•Aires,  au  mois  de  mai  1913;  dçs  cinématographies  ont  été  prises 


^“ÏtécoJlri  "rr',?’-  ^  de  26  ans,  qui  travaillait  à  la  campagne. 

L^'lant-  I  :  importance,  11  a  toujours  été  Lm 

h  «<l'e  Doii,.  i„  n®''i  *■  ,M  ““  “"®  ^•«'"'«'••agie  et  est  un  bon  buveur.  La 

^''''esSi.  r  ®  \  Ihépital  a  commencé,  au  mois  de  mars  1912, 

L '"‘saeinen  l  l®*’  douleurs  vogues  sur  le  corps,  avec  l'aiblesse  dos  jambes, 

s^«aancô  se  ’T'  K  «'Ada)-  'onstipalion, 

‘'Setérienn,  ®’  ‘*e  satisfaire  immédiatement  ses  nécessités 

b  arm  ^  ^  ®  P“''‘  '®«  matières  fécales. 

:  tailla*  ’  l’avons  recueilli  au  mois  do  novembre  19i2,  était  le  sui- 

^‘j^'yanose,  nnetèr"*^’  nutrition;  peau  légèrement  pigmentée,  sans  mdémes, 

o3.«?erL‘ssi„^i“  «“"f  asymétrie  ni  stigmates  dégénératifs,  ni  cicatrices. 

soTs  l’wvoquo  une  douleur,  principalement  dans  les  régions  frontale  et 
Cf  '  locahsation.  il  n'y  a  pas  do  tympanisme  ni  de  bruit 

'  ^8au®cbe.''^"‘“  muscles  innervés  par  le  facial  supérieur  et  inférieur,  du 

ni^«j  mVscfi'îî‘^‘,'''.‘®'  droite  du  visage  est  normale 

PUw  “«"ce  de  narn  m  *('«"•  “  "  1'»»  insnflisance  de  la  convergence, 

sont “  dn-oction  des  globes  oculaires.  Ras  de  nystagmus.  Les 
fe«’  se  meut  hit  ^  ’*  lumière  et  é  l’accommodation.'  La  langue  est 

>’énextrit“’'‘  '^a  'ucllo  ««t  légèrement  déviée  vers  la  gaucho. 

xes  conjonctival  et  cornéen  .sont  absents  é  gauche;  ils  existent,  diminués 
"«''«E  NEI!Hol.OfiIOI!E. 


518 


RKVUK  NKUROLOGigUE 


à  droite.  fiC  rùlloxe  rnassétrricn  71’exifte  pas.  Los  rélloxes  nasal,  pharyngé  et  palatin 
manquent  à  gauche;  ils  existent,  très  faillies,  à  droite. 

Los  rétlexes  tendinou.v  et  périosthpies  des  membres  supérieurs  sont  très  exagéré  n 
gauche,  et  exagérés  à  droite. 

Le  réllexe  cutané  abdominal  (supérieur,  moyen  et  inférieur)  existe  bilatéralement. 

Le  réllexe  crémastérien  est  positif  des  deux  cétés,  _  . 

Au  membre  inférieur  gauche, nous  avons  une  grande  exagération  du  rotulien, 
léen,  avec  des  réilexes  pathologiques,  tels  cpie  le  [lérioslique  tibial,  le  phénomène  d 
Strümpell  et  Beehtorew-.Mendel ;  il  y  a  un  léger  clonus  du  pied  et  de  la  rotule.  11  ny® 
pas  de  signe  de  Babinski,  ni  d’Oppenhoim,  ni  de  Rossolimo. 

Los  réilexes  tendineux  et  cutané,  dans  le  membre  inférieur  droit,  sont  exagérés,  m®* 
il  n’y  a  pas  de  réilexes  pathologiques. 

La  sensibilité  tactile,  douloureuse  et  lhermiquo  est  profondément  troublée  :  il  y  * 
une  diminution  très  accentuée  ([iresque  une  abolition)  dans  toute  la  moitié  gauche  ^ 
corjis  et  une  diminution  bien  nette  dans  la  moitié  droite. 

La  sensibilité  profonde  est  bien  conservée. 

Le  sens  musculaire  est  conservé,  sauf  aux  pieds,  spécialement  au  pied  gauche,  t 
est  légèrement  émoussé. 

1,0  sens  stéroognostique  est  consei'vé. 

1,'amlilion  est  légèrement  diminuée  des  deux  cotés,  mais  plus  à  gaucho. 


5  où  d 


11  n’; 


ri  du  fond  do  1’ 


;e  des  artères- 


L’olfaction  est  perdue  à  gaucho  et  émoussée  à  droite. 

La  gustation  est  perdue  a  gaucho  et  légèrement  diminuée  ù  droite. 

Le  cou  est  bien  conformé;  il  n’y  a  pas  do  turgescence  veineuse,  ni  t 
ni  ganglions  palpables,  ni  thyroïde  augmentée  do  volume.  . 

La  force  musculaire  est  considérablement  diminuée  dans  tous  les  groupes  musculair  ^ 
Le  tiioi'ax  est  bien  conformé,  symétri(|uc.  La  colonne  vertébrale  ne  présente  au®® 
altération,  ni  à  l’inspection,  ni  à  la  palpation,  ni  à  la  percussion.  H 


nrculatoire,  respiratoire  et  digestif  1 


malade  doit  uriner  aussitôt  qu’il  sent  ^ 
■e  son  urine,  l'hénomène  identique  pour 


1  physique  dos  appareils  ( 
aucun  renseignement  patliologique. 

Il  n’y  a  pas  d’incontinence  d’urine,  mais 
besoin  de  le  faire,  à  moins  de  risquer  de  p 
défécation.  •.  j 

Membres  supérieurs.  —  La  force  musculaire  est  très  diminuée  à  gauche  et  diminu 
droite.  Légère  diminution  de  volume  des  masses  musculaires  (par  inactivité 
giqueV)-  H  u’y  a  [las  de  tremblements  ni  de  mouvements  fihrillaires.  11  y  a  de 
très  accentuée  é  gauche,  à  un  moindre  degré  4  droite.  Hypotonie  excessive  des  d 
cétés.  Adiadocoi-inésie  do  Babinski  4  gauche;  mouvements  quasi  normaux  à  droite. 

11  n’y  a  pas  d’apraxie.  .  j. 

A/emùre»  tii/’érieitr*.  —  Force  muscidaire  considérablement  diminuée  à  gauche,  “ 
nuée  à  droite.  Hypotonie  excessive  des  deux  cétés,  mais  plus  à  gauche  <iu’4 
Ataxie  très  maripnïe  à  gaucho  et  moins  intense  à  droite.  Il  n’y  a  pas  do  treinblein® 

Il  y  a  do  la  i;atalepsie  de  Babinski  pour  les  membres  inférieurs.  .  ^jg, 

Il  y  a  de  l’asynergie  coréhellense  de  Babinski.  La  marche  est  cérébelleuse 
'l’endance  à  tomber  toujours  du  côté  gauclie.  Il  y  a  de  l’ataxie  stathpie  et  une  ‘uV 
tonie  excessive  du  tronc. 

H  se  produit  du  vertige,  surtout  à  l’occasion  des  mouvements  brusques  :  le  iù“ 
voit  tourner  les  objets  de  la  droite  vers  la  gaucho.  p|,e 

Il  dort  toujoui-s  sur  le  dos;  il  dort  moins  bien  ([uand  il  se  repose  sur  le  côté  g» 
et  no  peut  pas  dormir  <|uand  il  se  couche  sur  le  côté  droit.  pjg 

L’articulation  de  la  parole  se  fait  bien  ;  il'  n’existe  pas  de  dysarlhrio,  ni  de  P 
scandée. 

L’intelligence,  la  mémoire,  l’attention  sont  bien  conservées.  fpt 

L’urine  et  le  sang  ne  présentent  pas  d’anomalies.  La  réaction  de  Wasserinan 
positive  avec  le  sérum  sanguin,  et  la  réaction  do  (lhedini  (anticorps  hydaliqu®*^ 
négative. 

Nous  avons  fait,  chez  ce  malade,  le  diagnostic  de  tumeur  encéphalique 
josse  crânienne  postérieure  ;  une  localisation  plus  précise  paraît  difficile. 

11  pourrait  se  faire  qu’il  s’agisse  d’une  tumeur  située  dans  l’hémisphér®  ® 
helleux  gauche  qui,  comprimant  le  pont,  causerait  les  phénomèm 
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sitifs  ;  comprimant  les  nerfs  crâniens  (Vil"  et  XII”  paires)  contre  le  plancher  osseux 
•1®  la  boite  crânienne,  elle  déterminerait  les  autres  phénomènes  mentionnés. 

La  deuxième  possibilité  serait  d’une  tumeur  du  pont,  du  côté  gauche,  qui 
croissant  par  expansion  comprimerait  en  avant  le  pont  et  les  nerfs  crâniens,  en 
®>'rière  le  cervelet,  déterminant  de  la  sorte  le  syndrome  complexe.  Ceci  nous 
parait  bien  peu  probable,  vu  l’absence  de  lésion  des  Vil”,  IX"  paires  crâniennes. 

La  troisième  possibilité  serait  d’une  tumeur  du  ventricule,  qui  prendrait  nais¬ 
sance  dans  les  toiles  méningées,  etc.,  comme  dans  deux  cas  que  nous  avons 
publiés  en  1912  (1).  En  croissant  dans  tous  les  sens,  une  telle  tumeur  pourrait 
L'ès  bien  nous  donner  tout  le  tableau  symptomatique  présenté  par  le  malade. 

_  Une  dernière  possibilité  serait  une  chose  très  improbable  et  rare  ;  des  tumeurs 
lutracraniennes  multiples. 

Ue  toutes  les  possibilités,  celle  qui  nous  a  paru  la  plus  vraisemblable  est  celle 
U  une  localisation  dans  l’hémisphère  cérébelleux  gauche.  I/existence  de  l’hémi- 
Parésie  gauche  ne  nous  fait  pas  éloigner  de  ce  diagnostic;  au  contraire,  elle  le 
rend  plus  acceptable. 

l'ous  les  traitements  institués  :  mercuriel,  ioduré,  mixte,  arsenical,  sal- 
^arsan,  etc.,  n’ont  pas  donné  le  moindre  résultat. 

La  maladie  a  continué  son  évolution,  accentuant  toujours  davantage  ses 

symptômes. 

Le  malade  n’a  pas  voulu  consentir  à  l’opération  qui  lui  a  été  conseillée, 
■'tant  donné  la  localisation  de  la  tumeur  et  sa  relation  avec  le  IV"  ventricule 
le  pont,  et  son  voisinage  avec  le  bulbe,  nous  avons  intentionnellement  évité 
ponction  lombaire. 

Contre  notre  usage  habituel  dans  les  cas  similaires,  dans  lesquels  nous  prati¬ 
quons  la  ponction  crânienne  suivant  la  méthode  de  Pollak-Neisser  (2),  nous  ne 
avons  pas  faite  chez  ce  malade,  précisément  à  cause  de  la  possibilité  d’avoir 
aire  avec  un  hyste  hydatique.  Cette  hypothèse,  très  logique  du  reste,  étant 
uonée  la  grande  fréquence  des  hydatides  en  Argentine,  comme  l’ont  fait  res- 
®e*tir  les  intéressants  travaux  de  Cranwell,  llerrera  Vegas,  Esteves,  Castro  et 
uucoup  d’autres,  nous  défendait  do  suivre  une  telle  conduite,  à  cause  de  la 
a  évité  des  troubles  qu’on  pouvait  produire  en  ponctionnant  un  kyste,  lequel 
ait  d’ailleurs  parfaitement  susceptible  d’une  guérison  avec  une  intervention 
'vurgieale  bien  réglée. 

Cr,  le  malade  ne  voulant  pas  se  soumettre  à  l’opération  conseillée,  il  garde 
dans  notre  service  son  poste  et  le  secret  de  son  diagnostic. 

Quant  au  réllexe  cutané  qui  est  cause  de  la  publication  de  ce  cas,  il  consiste 
ceci  ; 

Chaque  fois  qu’on  excite  la  plante  du  pied  avec  une  épingle  ou  le  manche  du 
à  percussion,  il  se  produit  une  contraction  du  psoas  iliaque,  du  coutu- 
V  et  parfois  du  quadriceps  crural  contralatéral,  par  conséquent  la  flexion  de 
euisse  contralatérale  sur  le  bassin. 

eton  que  le  quadriceps  se  contracte  ou  non,  la  flexion  de  la  cuisse  sur  le 
***  se  fait  avec  la  jambe  en  extension  ou  non. 

Isiy  ^®vts(o  de  la  Sociedad  de  Psiquialria,  Neuroloyia  y  Medieina  legal  de  Huenoi  Aires, 

expérience  sur  cette  intéressante  inétliode  d'exploration  des  centres  nerveux 
lie  pj  publiée  dan.s  un  mémoire  en  préparation  que  nous  pré.senterons  à  la  Société 

y^aialrie.  Neurologie  et  Médecine  légale  de  Buenos  Aires. 
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La  région  réflexogène  plantaire  est  vaste,  car  elle  comprend  toute  la  plante 
du  pied,  du  bord  interne  au  bord  externe,  et  des  racines  des  orteils  jusqu’au 
talon. 

La  friction  prolongée  de  la  plante  du  pied  avec  de  l’huile  chloroformée  ne 
modifie  nullement  le  réflexe. 

La  sensibilité  tactile,  thermique  et  douloureuse  est  abolie  dans  la  plante  du 
pied  à  gauche  et  est  très  diminuée  à  droite,  mais  le  réflexe  se  produit  avec  la 
même  intensité  des  deux  côtés.  La  constance  avec  laquelle  se  produit  le  réflexe 
est  absolue.  Chaque  fois  qu’on  excite  la  plante  du  pied,  en  n’importe  quel 
point,  le  réflexe  se  produit  dans  le  membre  du  côté  opposé.  L’excitation  de  lu 
plante  du  pied  se  fait  de  la  même  façon  que  pour  chercher  le  réflexe  plantaire 
ou  le  phénomène  de  Uabinski. 

'foby  Cohn  (1)  a  décrit  un  réflexe  qui  consiste  dans  la  contraction  du  qiiadri- 
ceps  crural  homolatéral  ;  il  se  produit  par  percussion  de  la  plante  du  pied,  spé¬ 
cialement  au  niveau  des  l"  et  IL'  métatarsiens.  Ni  ce  réflexe,  ni  ceux  décrits  par 
Jacobsohn  et  Caro  (2)  et  par  Lo;wj  (3)  n’ont  rien  de  commun  avec  le  réfleX® 
trouvé  chez  notre  malade  Ce  dernier  réflexe  consiste  dans  la  contraction  des 
faisceaux  latéraux  du  quadriceps,  quand  on  gratte  la  plante  du  pied  du  même 
côté. 

Toute  interprétation  nous  parait  aventurée,  n’ayant  pas  de  base  anatomiqu® 
pour  la  fonder.  Mais  ayant  constaté  le  phénomène  chez  un  sujet  porteur  d'u® 
syndrome  nerveux  si  compliqué  (pour  nous,  syndrome  cérébelleux),  noqs 
croyons  intéressant  de  le  faire  eonnaitrc,  priant  nos  collègues  d’observer  si 
le  trouve  chez  des  névropathes  et  spécialement  chez  les  cérébropathes  qu’ils  ex»'' 
minent,  afin  d’arriver,  sur  une  base  d’études  anatomo-pathologiques,  à  inter¬ 
préter  le  phénomène  et  à  porter  un  jugement  sur  sa  valeur  sémiologique. 


il 

SIJU  LN  CAS  D’HIvMIA'niOlMIIE  FACIALE 
AVEC  SICNE  D’AIKiYLL  l{OI5Ett’rS()N  CONTRALATÉRAL 


J.-W.  Langelaan  (d'Amstenlain). 

Ce  cas  concerno  un  garçon  de  11  ans,  If.-V,  W...  La  mère  avait  remarqué,  dep*^^ 
quelques  jours,  (pic  la  pupille  de  l’œil  droit  était  extréiuement  dilatée.  Le  médecin  de 
famille  avait  constaté  que  le  réflexe  photo-moteur  était  aboli, 

L’enfant  est  d’une  famille  nombreuse,  sans  tare  héréditaire  niar(|uée.  Trois  ans  aup*' 
ravant,  il  avait  fait  une  courte  maladie  accompagnée  de  douleurs  rhumatismales  daO» 
les  jambes,  et  il  n’avait  pas  pu  marcher  pendant  quel(|uos  jour.s.  11  n’y  a  pas  d’autre 
partienlarités  connues  concernaul  cette  maladie.  L’enfant  nie  avoir  ressenti  des  do 
leurs  au  cou  ou  dans  la  région  de  l’oreille  pendant  celle  indisposition. 

(\)  Neurolotjischet  Centriilblatt,  1911,  n"  19. 

(S)  Neurolugitches  Cenlralblall,  1912,  n"  7. 

(3)  NeuroluyischesCentralbtalt,  1913,  n“  2. 
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De  prime  abord,  à  la  vue  du  malade,  on  est  frappé  par  une  hémiatrophic  faciale 
gauche,  all'ectant  principalement  le  maxillaire  supérieur  et  les  parties  adjacentes.  La 
jnère  ne  s’était  jamais  aperçue  de  celte  anomalie  et  il  n’existe  pas  de  portraits  de 
lenfant. 

Le  maxillaire  supérieur  gaucho  est,  dans  toutes  ses  dimensions,  plus  petit  que  le 
droit,  et  surtout  la  région  de  la  fosse  canine  est  profondément  excavée.  Cette  excava- 
uon  n’est  pas  très  visible  A  l’extérieur,  parce  qu’elle  est  masquée  par  la  lèvre  supé¬ 
rieure.  Le  bord  libre  de  celle-ci  présente  une  encoche  &  la-hauteur  de  la  fosse  canine, 
be  bord  de  l’arcade  alvéolaire  du  maxillaire  supérieur  est  en  forme  d’ogive,  le  sommet 
se  trouvant  à  la  place  do  l’alvéole  do  la  canine,  qui  est  tombée.  La  canine  permanente 
est  visible  sous  la  gencive,  mais  ne  l’a  pas  encore  perforée. 

11  me  semble  probable  que  l’atrophie  du  maxillaire  supérieur  s’est  produite  très  len¬ 
tement,  au  cours  de  plusieurs  années,  car  les  incisives  permanentes  gauches  sont  plus 
Petites  que  les  droites.  En  outre,  le  bord  médial  do  l’incisive  centrale  supérieure 
droite  no  louche  pas  la  ligne  médiane  de  ia  face,  mais  empiète  à  gaucho  sur  cette 

L’arcade  zygomatique  et  l’os  malaire  gauches  sont  de  même  aplatis  et  plus  petits  qu’à 
droite,  mais  la  dilférence  n’est  pas  très  marquée.  La  partie  de  la  face,  au-dessus  de 
arc  zygomatique,  ainsi  que  le  crâne,  ne  sont  pas  atrophiés,  mais  sensiblement  symé¬ 
triques.  Le  maxillaire  iidérieur  gauche  est  plus  petit  et  surtout  plus  plat  que  le  droit; 
dents  incisives  et  les  molaires  de  ce  côté  sont  aussi  un  peu  plus  petites. 

Les  parties  molles  de  la  face  sont  également  plus  minces  à  gauche;  la  joue  est  aplatie 
ot  un  peu  creuse,  le  nez  grêle  et  surtout  l’aile  est  plus  petite.  On  remarque,  sur  la  lèvre 
®ypérieure  gauche,  deux  taches  enfoncées  et  atrophiques.  La  plus  grande  a  une  longueur 
environ  un  centimètre  sur  une  largeur  d’un  demi  centimètre;  elle  est  située  entre  le 
Sillon  médian  et  le  sillon  naso-labial,  tandis  que  la  plus  petite  se  trouve  à  l’extrémité 
Oféricure  de  ce  dernier.  La  peau  de  cos  taches  est  mince,  lisse,  légèrement  luisante  et 
sans  pigment.  Il  n’y  a  pas  d’autres  taches  atrophiques,  ni  au  visage,  ni  sur  le  cuir 

Les  muscles  de  la  face  sont  indemnes  et  la  motilité  normale.  Le  masséter  gauche  e.st 
P  dimension  un  peu  plus  faible  que  le  droit,  mais  pas  plus  que  ne  les  comportent  les 
imonsions  plus  restreintes  du  maxillaire  inférieur.  Par  suite  de  toutes  ces  atrophies 
d  squelette,  la  face  est  à  gauche  un  peu  creuse  et  ridée. 

La  sensibilité  do  la  face  est  intacte.  L’ouïe  est  normale  des  deux  côtés;  les  pavillons 
0  1  oreille  sont  à  pou  près  symétriques.  La  membrane  du  tympan  est  normale  et  il  n’y 
I  Pas  de  dilférence  entre  l’injection  vasculaire  à  droite  ou  à  gauche.  11  n’y  a  pas  de  dou- 
^®drs,  spontanées  ou  sous  pression,  dans  l’oreille  ou  la  mastoïdo.  La  pression,  au-dessous 
®  l'pfeille,  dans  le  cou,  à  l’endroit  du  ganglion  cervical  supérieur  et  de  la  chaîne  sym¬ 
pathique,  n’occasionne  pas  davantage  de  douleurs,  et  l’enfant  n’a  pas  non  plus  ressenti 
d  ®<-'s  points  dos  douleurs  spontanées. 

La  position  de  l’œil  gauche  et  le  fonctionnement  des  muscles,  tant  externes  qu’in- 
fiies,  sont  normaux.  La  pujiille  est  en  mydriase  moyenne;  mais  ce  qui  est  remar- 
^àble,  ce  sont  les  variations  pupillaires,  qui  semblent  exagérées  dans  le  réllexe  photo- 
oteur  aussi  bien  que  dans  le  réflexe  psychomoteur.  La  réaction  de  convergence  est 
fniale.  La  pupille  en  se  contractant  se  déforme;  elle  n’est  |)lus  ronde,  mais  légère- 
®*Jt  quadrilatère  avec  coins  arrondis. 

Ont  ? semble  un  peu  plus  enfoncé  que  l’œil  gauche  et  la  fente  palpébrale  est 
j  .^dbleinent  moins  ouverte.  L’asymétrie  de  la  face,  quoique  ne  concernant  que  la  limite 
léffA  *  **■  Liférieure  de  l’œil,  no  permet  pas  d’affirmer  s’il  y  a  vraiment  à  droite  une 
J  ®xophthalinie.  La  pupille  droite  est  en  mydriase  extrême  et  le  rcllexe  lumineux, 
dt  direct  que  consensuel,  est  entièrement  aboli.  Le  mouvement  à  la  convergence  est 
Psei'vc,  quoiqu’un  pou  réduit,  conqtaré  au  côté  gauche, 
et  q  Pd®Dion  des  yeux  est  normale  et  il  n’y  a  pas  de  troubles  musculaires.  Il  n’y  a  pas 
fat'  d  pas  eu  do  diplopie.  Dans  le  mouvement  associé  des  yeux,  vers  la  droite,  la 
^^'gue  de  l’œil  droit  se  montre  vile,  accompagnée  d’un  nyslagmus  dirigé  vers  la  droite. 
Peu  en  haut,  avec  un  léger  mouvement  rotatoire  vers  le  temporal.  De  même,  dans  le 
J  dvenient  associé  des  yeux  vers  la  gauche,  l’œil  droit  montre  aussi  un  très  léger  nys- 
horizontal  vers  la  gauche.  L’œil  gauche  no  présente  pas  de  nystagmus.  Le  fond  de 
la  t  '’OFinal  dos  deux  côtés;  il  n’y  a  pas  do  différence  dans  l’injection  vasculaire  et 
,,  ension  du  bulbe  est  la  même  à  droite  et  à  gauche.  L’acuité  visuelle  ne  présente  pas 

anomalie. 

b  injection  vasculaire  do  la  face,  ainsi  que  celle  des  muqueuses,  sont  égales  des  deux- 
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côt('s.  La  réaction  vasculaire,  après  pincement  de  la  peau  do  la  joue,  me  semble  iden¬ 
tique.  Il  n’y  a  pas  de  dill'érence  entre  la  moiteur  de  la  peau  des  deux  côtés,  ni  de  l’iiémi 
hydrose.  Les  sinus  du  erône,  en  tant  qu’ils  sont  susceptibles  d’enloscopie,  ne  présentent 
aucune  déviation  ou  différence  particulière  entre  le  côté  droit  et  le  gauebe. 

La  langue  est  en  position  normale  dans  la  bouche,  lors  de  sa  projection  il  n’y  a  pas  de 
déviation;  pas  trace  d’bémiatrophio.  Les  muqueuses  de  la  bouche  et  du  pbaryn* 
ne  dénotent  pas  d’anomalies  et  l’injection  vasculaire  est  la  même  des  deux  côtés.  Les 
amygdales  sont  enllées  des  deux  côtés,  plus  à  gauebe  qu’à  droite.  11  n’y  a  pas  d’ano¬ 
malie  au  cou  ;  les  glandes  lymphatiques  ne  sont  pas  enflées  et  la  région  du  ganglion 
cervical  supérieur  n’est  pas  douloureuse  à  la  pression.  Les  poumons,  et  spécialement 
les  sommets,  sont  tous  deux  également  normaux. 

Le  cœur  n’est  pas  hypertrophié,  les  sons  sont  normaux.  Au  repos  il  y  a  quelque  pon 
de  bradycardie,  00  pulsations  par  mifiute  ;  mais  sous  l’influenco  de  (iuel([ue3  mouve¬ 
ments,  ou  d’une  ou  deux  inspirations  profondes,  la  fréquence  du  pouls  s’élève  à  72.  be 
pouls  gaucho  est  plus  facile  à  palper  que  le  droit,  probablement  par  suite  d’une  asy¬ 
métrie  dans  la  position  de  l’artère  radiale.  Il  me  semble  que  le  réflexe  pilo-rnoteur,  pro¬ 
voqué  par  le  contact  d’une  ampoule  remplie  d’eau  froide  avec  la  peau  de  la  nuque  est 
plus  facilement  réalisable  à  gaucho  (lu’à  droite. 

Les  bras  no  sont  pas  égaux;  le  gaucho  est  un  peu  plus  court  et  la  main  un  peu  plu® 
petite  qu’à  droite.  Les  épaules  me  paraissent  pareilles  ;  le  reste  du  corps  est  aussi 
symétrique.  Los  deux  petits  doigts  présentent  une  déformation  congénitale.  Les  plialaD- 
gettes,  par  rapport  aux  pbalangines,  sont  légèrement  fléctiies  vers  la  paume  et  en  adduc¬ 
tion,  tandis  que  la  motilité  de  l’articulation  interphalangienneest  diminuée.  Le  cou,  1®* 
épaules,  les  bras  ne  montrent  pas  d’anomalie,  ni  de  la  motilité,  ni  de  la  sensibilité,  et  I® 
reste  du  corps  est  aussi  normal. 

Dans  l’extension  antérieure  et  horizontale  des  bras,  avec  écartement  des  doigts,  ceux- 
ci  peuvent  être  maintenus  un  moment  immobiles  ;  mais  bientôt  apparaissent  de  lég®'’® 
mouvements  athétosiques.  Ce  phénomène  est  plus  distinct  à  gauebe  qu’à  droite.  L’onfam 
peut  néanmoins  supprimer  volontairement  ces  mouvements  pour  quelques  instants.  Un 
pareil  phénomène  est  visible  quand  il  se  tient  debout,  les  pieds  joints.  Après  quelque® 
instants  d’immobilité,  il  se  met  à  faucher  légèrement.  Ce  mouvement  aussi  peut  o® 
même  être  volontairement  supprimé. 

L’urine  ne  présente  aucune  anomalie  et  la  réaction  de  Wassermann  dans  le  sérum  ®®'' 
négative  (laboratoire  du  professeur  Mendes  da  Costa). 

Il  n’est  survenu  aucun  changement  notable  dans  l’état  de  ce  malade,  pendant  le®  ®‘* 
mois  que  je  l’ai  observé  (t).  Seulement  la  pupille  droite  s’est  rétrécie  peu  à  peu  ;  ®**® 
est  njaintenant  en  rnydriase  moyenne  quoiqu’il  y  ait  encore  une  abolition  complét®  ® 
réflexe  lumineux  direct  et  consensuel. 

Ce  cas  ressemble  ii  ceux  décrits  par  Salomon  (2),  par  Oppenlieim  (3),  et  p®'’ 
Dejerine  et  Mirallié  (4). 

L’importance  de  ces  cas  est  dueii  la  perspective  qu’ils  ouvrent  surlamarche  d®® 
tractus  centraux  sympathiques,  La  combinaison  du  symptôme  d’Argyll  Robert' 
son  avec  une  légère  insuffisance  de  quelques  muscles  oculaires  externes,  <* 
l’agitation  dans  les  bras,  de  l’incertitude  dans  la  station  debout  indique  u»® 
perturbation  au  niveau  du  noyau  rouge  au  point  où  les  noyaux  oculo-moteur® 
et  le  noyau  parvicellulaire  touchent  le  gris  périépendymaire  de  Taqu^du® 
sylvien.  C’est  de  ces  mêmes  endroits  que  Karplus  et  Kreidl  ont  aussi  obteod 
des  mouvements  pupillaires  dans  leurs  expériences  (."î). 

(1)  Pendant  ce  temps,  l’oiifant  a  subi  un  traitement  mixte  de  mercure  et  d’iodur®’ 

(2)  Salomon,  Ein  Eall  voii  llemiatropbia  facialis  progressiva  mit  Augennervensy®*^ 

tomeu,  S.  Neurol.  Cenlralbl.  Jahrg.  26,  p.  546.  .g, 

(3)  Oi'i’E.NHEiM,  Lelirbuch  der  iNerveiikranklieitcn.  IL  Article  «  Die  Hemiatropbia  f®®* 

lis  progressiva  »,  ,  j 

(4)  Dejisiiine  et  Miiiallié,  Ilémialropbie  de  la  face  avec  phénomènes  oculo-puplll®’gjj 

dans  un  cas  de  syriiigomyélic  unilatérale.  Comptes  rendus,  S.  de  Biol.,  année  ’ 
page  155.  ■ 

(5j  Kaht'lus,  J.-P.  und  Kiibiul,  A,  Gehirn  und  Sympalliicus.  Pflüiiers  Arch., 
CXXIX  und  CXXXV. 
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Kn  me  basant  sur  ce  cas  et  sur  les  autres  cas  de  la  même  espèce,  il  me 
semble  hors  de  doute  que  la  cause  de  l’hémiatropliie  faciale  peut  résider  dans 
des  troubles  des  tractus  sympathiques  centraux  situés  dans  la  substance  grise 
Périépendymaire  de  l’aqueduc  de  Sylvius  et  du  IV*  ventricule,  comme  l’admet¬ 
tent  aussi  Brissaud,  Calmette  et  Pagès  (1),  Cela  n’exclut  pas  la  possibilité 
dune  hémiatrophie  faciale  provenant  d’une  affection  du  ganglion  cervical  supé¬ 
rieur  et  de  ses  tractus  afférents  et  elîérents.  Dans  ces  cas  nous  avons  affaire  à 
cne- localisation  périphérique  dans  le  même  système  de  fibres  sympathiques. 

Il  y  aura  probablement  des  différences  cliniques  entre  les  cas  dont  l’origine 
*'ége  dans  la  substance  grise  périépendymaire  bulbo-protubérantielle  et  ceux 
dont  l’origine  est  plus  périphérique.  Je  voudrais  rappeler  en  terminant  que, 
dans  mon  cas,  il  n’y  a  pas  de  perturbations  vaso-motrices  ni  de  dilférence  dans 
^Injection  vasculaire  entre  les  deux  côtés,  tandis  que  dans  les  cas  où  le  gan¬ 
glion  cervical  supérieur  est  affecté,  elles  sont  presque  constamment  signalées. 


Ill 

PROCÉDÉ  RAPIDE  POUR  LA  COLORATION  COMRINÉIi 

DES  FIBRES  A  MYÉLINE  ET  DES  CELLULES  NERVEUSES 


Alexandre  Ferelmann 

Médecin-assistant  do  l’asile  de  Cery,  près  Lausanne. 

l'Os  méthodes  les  plus  courantes  et  classiques  pour  la  coloration  des  fibres  à 
féline  sont,  comme  on  sait,  celle  de  Weigert  et  ses  modifications.  Tous  ces 
procédés  donnent  de  fort  jolis  résultats  et  tout  particulièrement  la  modification 
®  Kultschitzliy-Wolters. 

Ces  méthodes  nécessitent  :  1“  un  durcissement  préalable  dans  le  liquide  de 
"lier  durant  des  semaines  pour  les  petites  pièces  et  des  mois  pour  les  plus 
grandes,  vu  la  pénétrabilité  très  lente  du  bichromate  de  potassium;  2"  une  in- 
Usion  dans  la  celloïdine  ou  photoxyline,  parce  que  le  durcissement  par  le 
"oromate  rend  la  pièce  friable,  de  là  impossibilité  d'une  inclusion  dans  la 

Paraffine. 

■losqu’à  présent  on  n’a  jamais  signalé  ou  du  moins  jamais  employé  avec 
j^ooésune  coloration  simultanée  de  fibres  à  myéline  et  de  cellules  nerveuses; 
®  pièces  ayant  été  traitées  comme  il  a  été  dit  plus  haut,  ne  sont  pas  assez 
Ofis  et  ne  fixent  pas  bien  les  colorants  cellulaires  par-dessus  la  coloration  des 
'  "as  à  myéline. 

^  Nous  avons  cherché  à  parer  à  ces  inconvénients  en  cherchant  la  possibilité 
^"0  procédé  plus  rapide  permettant  d’appliquer  la  méthode  de  Kultschitzky- 
olters  aux  coupes  fines  faites  à  la  paraffine  et  de  lui  ajouter  une  coloration  des 

rilules. 

C'ILmistte  et  Paoé:s,  Un  cas  d’Iièmiatropliio  faciale  progressive.  Nouv.  Icouographit 
>So/p,,  t.  XVI,  1903,  p.  26. 


524 


UVUE  NEUIKIEOfilljUE 


Voici  maintenatit  les  détails  de  la  technique  que  nous  employons  : 

1“  Les  pièces  aussi  fraîches  que  possible,  ayant  environ  2  k  2,5  centimètres 
de  surface,  sont  fixées  durant  24  à  48  heures  dans  une  solution  de  formol  k 
10  "/o  (10  volumes  de  form.aline  de  commerce  et  90  volumes  d’eau). 

2“  Lavage  soigné  pendant  quelques  heures  k  l’eau  courante. 

3"  Déshydratation  ])rogressive  par  la  série  des  alcools  en  commençant  par 
70  °/„  pour  arriver  à  l’alcool  absolu. 

4»  .Xylol  puis  inclusion  dans  la  paraffine. 

3»  Couper  au  microtome;  les  coupes  seront  de  6  à  10  p  d’épaisseur. 

6“  Les  coupes  sont  collées  par  la  méthode  de  l’eau  distillée  sur  les  porte- 
objets  bien  dégraissés  au  préalable.  (Nous  faisons  subir  à  nos  porte-objets  le 
traitement  suivant  :  après  un  séjour  de  quelques  heures  dans  l’acide  nitrique 
pur  et  lavage  consécutif  k  l’eau  courante,  nous  les  conservons  dans  une  solution' 
alcoolique  d’acide  nitrique  à  3  »/„;  avant  de  se  servir  d’un  porte-objet  ainsi 
traité,  il  est  nécessaire  de  le  bien  laver  à  l’eau.) 

7"  Après  12  à  24  heures  de  séchage  k  la  température  de  laboratoire,  on  passe 
les  porte-objets  avec  coupes  dans  le  xylol  et  la  série  des  alcools  de  plus  en  plu* 
dilués  pour  arriver  à  l’eau  distillée  où  les  coupes  vont  séjourner  pendant  une 
heure. 

S"  ensuite  les  porte-objets  disposés  verticalement  dans  une  cuvette  à  rainures 
contenant  une  solution  aqueuse  de  bichromate  de  potassium  à  4  sont  placé® 
à  l’étuve  (températui'e  de  55"  à  60")  pour  3  4  4  jours. 

9"  Après  un  lavage  de  5  minutes  à  l’eau  distillée,  les  coupes  sont  mises  pen¬ 
dant  une  heure  il  l’étuve  4  une  température  de  35“  4  60"  dans  l’hématoxylin®  é® 
Kultschitzky  ;  elles  y  prennent  une  couleur  noire. 

L’hômatoxyline  de  Kultschitzdvy  se  prépare  comme  suit.  On  fuit  une  solutie® 


lléraatoxyline  pure  cristallisée .  10  gr. 

Alcool  absolu .  100  c.  c. 

Laisser  mûrir  à  la  lumière,  agiter  de  temps  en  temps, 
l’our  la  coloration  prendre  : 

Solution  mère .  10  c.  c. 

Acide  acétique  glacial .  2  c.  c. 

Eau  distillée .  100  c.  c. 


10“  Lavage  4  l’eau  distillée  pendant  5  minutes. 

■Il"  Difl'érencier  dans  une  solution  fraîchement  préparée  de  permanganate 
potassium  4  0,33  dans  l’eau;  la  différenciation  dure  de  1  4  3  minutes  eO 
viron. 

12"  Décolorer  jusqu’à  disparition  des  taches  brunes  sur  les  coupes  (1  à  ^  ù* 
nutesi  avec  le  décolorant  de  Pal  : 

Sull'alo  de  piitassium 

Acide  oxalique . 

Eau  distillée . 

(Dissoudre  4  chaud.) 

13"  Lavage  soigné  4  l’eau  distillée  souvent  renouvelée  durant  une  demi-^® 

4  une  heure. 

14"  Coloration  4  l’hémalun  pondant  20  minutes. 

15"  Lavage  4  l’eau  pendant  15  minutes, 


5  gr. 
5gr. 

I  000  c.c. 
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■16“  Coloralioti  à  l’éosine  (quelques  minutes). 

17“  Lavage  à  l'eau,  déshydratation  rapide  par  la  série  des  alcools,  passage 
par  le  xylol  phéniqué,  xylol  pur. 

18"  Monter  dans  le  baume  de  Canada. 

A  l’examen  microscopique  des  préparations  traitées  de  cette  façon  se  présente 
image  suivante  :  les  fibres  nerveuses  à  myéline  forment  un  élégant  réseau 
.Weu  violacé,  les  plus  fines  d’entre  elles  sont  colorées,  le  fond  de  la  préparation 
«insi  que  le  protoplasma  cellulaire  sont  teints  en  rouge,  l’bémalun  a  coloré  en 
violet  les  noyaux  ainsi  que  les  formations  chromatiques  du  proto  et  karyo- 
Plasma. 

lîn  résumé,  procédé  commode  et  rapide;  son  exécution  ne  prend  ([u’une 
semaine  en  moyenne,  permettant  une  fixation  au  formol,  l’inclusion  dans  la 
paraffine,  la  coloration  nette  des  fibres  à  myéline  et  des  cellules  nerveuses.  On 
pourra  donc  utiliser  avec  ce  succès  ce  procédé  soit  pour  les  examens  histologi- 
^aes,  soit  pour  les  examens  anatomo-pathologiques  du  système  nerveux. 
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Recueil  des  Contributions  à  l’étude  de  l’Anatomie  du  Système 
Nerveux  central,  «“cahier,  années  t!Mt-t!)12,  publié  par  les  professeurs 
L.  Ldi.ngiîh  (Krancfort-sur-Mein)  et  A.  VVAi.i-KNniîiui  (Dantzig);  un  volume  de 
■115  pages,  llonn,  1!)13,  A.  Marcus  et  E.  Weber,  éditeurs. 


Ce  recueil  contient  un  relevé  méthodique  de  tous  les  travaux  concernant 
lanalomiedu  système  nerveux  central  publiés  dans  le  cours  des  années  19H- 
1912. 

On  y  trouvera  des  indications  documentaires  nombreuses  sur  les  ouvrages  et 
ms  publications  concernant  l’anatomie  du  système  nerveux,  sur  les  méthodes 
recherche  et  de  coloration,  sur  les  découvertes  histologiques  et  cytologi(|ues, 
les  études  consacrées  aux  différentes  parties  du  névraxe,  cerveau,  cervelet, 
"Ulbe,  moelle,  nerfs  ;  enfin  sur  l’anatomie  comparée  des  centres  nerveux. 

Ce  recueil  bibliographique  et  analytique  très  détaillé  et  très  complet  facilitera 
ms  recherches  des  neurologistes.  U, 


®7)  Clinique  des  Maladies  Nerveuses  à  l’usage  des  Médecins  et  des 
Btudiants,  par  Léo  .Iacousohn  (préface  du  professeur  (J.  ivlemperer),  un  vo- 
jmno  de  488  pages,  avec  3«7  ligures  dans  le  texte  et  4  planches  en  couleur. 
Ilerlin.  ii)13,  Ilirschwald,  éditeur. 

Cet  ouvrage  est  un  nouveau  manuel  pour  l’étude  des  maladies  du  système 
**®>’veux.  Débarrassé  des  questions  théoriques,  il  ne  fait  appel  aux  notions 
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anatomo-pathologiques  que  dans  la  mesure  où  elles  sont  indispensables  pour 
faciliter  l’étude  clinique. 

Dans  une  première  partie  d’ordre  général  sont  étudiées  les  méthodes  d’inves¬ 
tigation  en  clinique  nerveuse  ainsi  que  la  symptomatologie  générale  :  examen 
de  la  motilité,  delà  sensibilité  des  réflexes;  étude  de  la  marche,  de  la  parole, 
de  l’écriture,  des  troubles  visuels,  vocaux,  auditifs,  examens  électriques,  ponc¬ 
tion  lombaire  et  ponction  cérébrale;  réaction  de  Wassermann,  de  Nonne; 
examen  radiologique. 

l’uis  sont  passés  en  revue  les  troubles  de  la  motilité,  de  la  réflectivité,  du 
tonus,  de  la  sensibilité,  de  la  trophicité  ainsi  que  les  symptômes  appartenant 
aux  lésions  cérébrales,  médullaires  ou  périphériques,  les  notions  générales  de 
diagnostic  et  enfin  la  thérapeutique  des  affections  du  système  nerveux  (psycho¬ 
thérapie,  médicamentation,  traitement  spécifique,  kinésithérapie,  chirurgie  et 
orthopédie). 

La  deuxième  partie  de  l’ouvrage  comprend  l’étude  des  différentes  affections 
nerveuses  ; 

1“  Affections  des  nerfs  périphériques,  névrites,  polynévrites  ;  paralysies  ocu¬ 
laires,  paralysies  du  facial  et  des  autres  nerfs  crâniens,  paralysies  d(!s  membres; 
neuro-fibromatose,  zona;  enfin  les  différentes  névralgies. 

2“  Affections  de  la  moelle,  précédées  d’un  aperçu  anatomique  et  physiologi¬ 
que.  Successivement  sont  étudiés  le  tabes,  les  scléroses  combinées,  la  maladie  do 
Friedreich,  la  maladie  de  Ileine-.Medin,  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  le* 
atrophies  musculaires  d’origine  spinale  et  les  dystrophies  musculaires  progres¬ 
sives,  la  maladie  de  Thomsen  et  la  myotonie  congénitale.  Une  place  spéciale 
est  accordée  aux  myélites  et  notamment  aux  myélites  syphilitiques  et  fi  la  syrin- 
gomyélie,  enfin  aux  tumeurs  de  la  moelle  ainsi  (ju’aux  affections  vertébrales 
s’accompagnant  d’accidents  nerveux  ;  pour  finir,  les  méningites  spinales. 

3“  Maladies  de  l’encéphale,  précédées  d’un  aperçu  anatomo-physiologique  o*’ 
d’un  chapitre  de  sémiologie  générale  permettant  les  localisations  dans  le  cer¬ 
veau,  la  protubérance,  le  bulbe,  etc. 

Etude  des  méningites  aiguës  ou  chroniques  ;  hémorragies  et  ramollissement» 
cérébraux  ;  encéphalites,  paralysie  infantile  d’origine  cérébrale,  abcès  6^ 
tumeurs  du  cerveau,  hydrocéphalie,  syphilis  cérébrale,  paralysie  générale» 
paralysie  l)ulbaire,  paralysie  myasthénif|ue,  ophlalmoplégies. 

■4"  Névroses,  neurasthénie,  hystérie,  névrose  traumatique,  épilepsie,  migraine. 
Enfin,  les  spasmes  et  les  tics,  les  chorées,  la  tétanie,  les  névroses  vaso-motrice® 
et  trophiques,  l’acromégalie,  le  myxœdèrne,  l’infantilisme. 

De  nombreuses  photographies  cliniques  et  quelques  schémas  anatomiqe®® 
illustrent  cet  ouvrage,  qui  résume  d’une  façon  aussi  concise  que  possible  le® 
notions  pratiques  de  neuro[(athologie.  K. 

(158)  Travaux  de  l’Institut  pathologique  de  l’Université  d’HelsinS' 

fors  [Arbeiten  aus  dem  pafhologischen  Institut  des  Universitët  Helsingfoe® 

(Finland)],  publiés  sous  la  direction  du  professeur  IIomem,  1913. 

Cette  «  nouvelle  série  des  travaux  de  l’Institut  pathologique  de  l’université 
d’Helsingfors  >  contient  uniquement  des  travaux  neuropathologiques  publié® 
sous  la  direction  de  llomen. 

I.  ConlribitlioH  expérimentale  et  pathologique  à  la  connamaneit  des  abcès  du  cef- 
veau  :  leur  mode  de  développement  et  leur  évolution  particulièrement  au  point  de  vue 
cytologique,  par  le  professeur  1).  llomen. 


«ulose  méningée,  ou  même  d'hémorragie  méningée  ou  de  tumeur  cérébrale.  Kt 
<!ette  migraine  ophtalmique  du  tj-pe  organique  se  présente  avec  les  mêmes 
symptômes  cliniques  que  l’accès  de  migraine  o[ihtalmique  banal  du  tjpe  neuro- 
arthritiquo.  Seul,  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  permet  d’affirmer  la 
scission  diagnostique  et  pronostique. 

Les  cas  de  l’auteur  font  voir  tout  l’intérêt  diagnostique  et  pronostique  de 
•examen  du  liquide  céphalo-rachidien  au  cours  de  l'état  migraineux  ophtalmi¬ 
que.  La  constatation  de  telles  réactions  du  liquide  céphalo-rachidien  confirme, 
uu  moins  en  ce  qui  concerne  la  s^'philis,  les  rapports  si  nettement  pressentis 
Pui’  Lharcot  entre  certaines  migraines  ophtalmiques  et  l’évolution  ultérieure 
<1  une  sjphilis  cérébro-méningée.  Mais  la  paralysie  générale  n’est  pas  toujours 
cause,  comme  le  voulait  Charcot  ;  les  observations  de  l’auteur  démontrent, 
®u  elTet,  que  la  migraine  ophtalmii|ue  de  nature  syphilitique  peut  guérir  sous 
lulluence  d’un  traitement  spécifique  énergique,  sans  présenter  de  lendemain 

l’udoutable. 

La  communication  actuelle  met  aussi  nettement  on  lumière  des  liens  qui 
■'attachent  la  migraine  ophtalmique  à  la  tuberculose  méningée. 


Étude  sur  l’Albumine  du  Liquide  Céphalo-Rachidien,  par  IIoh.vck 
Ki,.\oh.  Thèse  de  PurU.  n°  41  tS  (611  p.),  1912,  Vigot,  éditeur. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  contient  normalement  une  certaine  quantité 
dalbiiminc,  composée  surtout  de  globuline  et  d’une  très  faible  proportion  de 
®®''ine.  Le  taux  global  peut  être  évalué  au  chifire  de  I)  gr.  20  environ,  avec  des 
■’ariations  de  0  gr.  10  ou  même  0  gr.  08  à  0  gr.  25  ou  même  0  gr.  30.  Tout 
‘quide  contenant  une  proportion  d’albumine  supérieure  à  ce  dernier  chilïre 
®'’ca  être  considéré  comme  pathologique. 

,  l'Cs  modifications  de  l’albumine  du  liquide  céphalo-rachidien  sont  surtout 
■'léressantos  à  étudier  dans  les  méningites  et  datis  la  syphilis.  L’hyperalburni- 
■■ose  est  constante  dans  les  méningites  aiguës  ou  suraiguës.  Mlle  atteint  un  taux 
’PS’i'füis  fort  élevé  dans  les  premières  (méningite  cérébro-spinale,  méningites  ii 
Pnoumocoques,  etc.)  ;  elle  oscille  entre  1,  2  et  3  grammes  dans  les  secondes 
loiéningite  tuberculeuse). 

L’hyperalbiiminose  est  fréquente,  mais  non  constante  dans  les  processus  ménin- 
8és  chroniques  de  la  .syphilis  ;  elle  est  précoce,  et  très  variable  dans  son  intensité, 
■nime  dans  les  processus  méningés  latents  de  la  syphilis  secondaire,  moyenne 
ans  les  cas  de  tabes  torpides,  elle  atteint  un  taux  assez  élevé  (2  à  4  grammes) 
ans  les  phases  aiguës  de  la  méningo-encéphalite  chronique.  Dans  tous  ces  pro- 
'^n^siis,  l’augmentation  de  l’albumine  porte  sur  les  deux  éléments  globuline  et 
J  ‘■■ne;  dans  les  méningites  aiguës  ou  suraiguës,  elle  paraît  surtout  porter  sur 
a  sérine;  au  contraire,  dans  les  processus  syphilitiques,  on  aurait  surtout  noté 
■*  peu  de  la  globuline. 

J  On  a  noté  également  l’hyperalbuminose  dans  les  tumeurs  cérébrales,  dans 
.  ydrocéphalie,  le  spina  bifida;  dans  ces  affections  où  son  taux  peut  être  par- 
n>s  très  élevé  (tumeurs  cérébrales),  elle  est  inconstante  et  sa  présence  est  tou- 
jnups  l’indice  d’une  atteinte  méningée.  L’hyperalbuminoso  manque  dans  les 
ats  infectieux  ou  dans  les  affections  nerveuses  non  accompagnées  de  lésions 
eningées  en  évolution,  lièvre  infectieuse,  épilepsie,  diverses  réactions  ménin- 
fiees  des  broncho-pneumonies,  etc.,  encéphalites  pures  aiguës. 

•'6s  modifications  de  l’albumine  du  liquide  céphalo-rachidien  paraissent 
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atteslei’ la  présence  d’un  éifit  indainmatoire  des  méninges;  le  plus  ou  moins 
d’intensité  de  l’h^peralbuminose  semble  en  rapport  direct  avec  le  plus  ou  moins 
d  intensité  des  lésions  en  évolution  (méningites  aiguës,  méningites  tubercu¬ 
leuses,  syphilis).  11  est  difficile  de  préciser  le  rapport  qui  lie  la  réaction  albumi¬ 
neuse  du  liquide  céphalo-rachidien  à  sa  réaction  cytologique.  II  semble  qu’en 
général  les  deux  réactions  évoluent  parallèlement.  Cependant  il  y  a  des  obser¬ 
vations  d’hyperalbuminose  sans  leucocytose;  il  n’y  a  pas,  d’après  l’auteur, 
d’observation  authentique  de  leucocytose  céphalo-rachidienne  sans  hyperalbu- 
minose.  .  K,  Feinobt.. 


668)  Analyse  du  Liquide  Céphalo-rachidien  et  du  Sérum  et  sa  signi" 
fication  en  Neurologie,  par  K.mm.ax.  Deulachu  medizinische  Wochenschrift, 
29  mai  1918,  n»  2"2,  p.  lüdS. 

Kevue  critique;  étude  comparative  des  résultats  de  la  réaction  de  Wasser¬ 
mann  et  de  l’étude  cytologique  du  li(|uide  céphalo-rachidien  chez  des  malades 
atteints  de  syphilis  cérébro-spinale  et  de  démence  paralytique. 

l'I.  Vaucheh. 


669)  Recherches  Réfractométriques  sur  le  Liquide  Céphalo-rachi¬ 
dien  normal,  par  A.  Hauès  et  A, -A.  Badès.  Bull,  de  la  Section  scientifique  de 
l'Académie  roumaine,  t.  Il,  nM,  p.  60-62,  -14  juin  i9i;{. 

Déterminations  portant  sur  le  liquide  céphalo-rachidien  de  50  malades 
atteints  d’alTections  très  diverses.  Il  résulte  des  chiOrcs  obtenus  que  les  varia¬ 
tions  du  coelTicient  réfractométrique  du  liquide  céphalo-rachidien  sont  minimes 
tant  que  le  liquide  provient  des  individus  qui  ne  présentent  pas  de  troubles  du 
côté  des  centres  nerveux.  De  coefficient  ne  s’abaisse  pas  sensiblement  au-des¬ 
sous  de  1,39493,  et  il  ne  s’élève  pas  au-dessus  de  1,33513.  Aussi,  les  auteurs 
se  croient-ils  autorisés  à  considérer  le  chiffre  de  1,33506  comme  coefficient  ré¬ 
fractométrique  moyen.  Keindbc. 

(i70)  Écoulement  considérable  de  Liquide  Céphalo-rachidien  pa*" 
l’Oreille,  par  Ahoui.kkk  et  .Mme  f)Ki.KAu  (d’Alger).  Congrès  français  d’oto-rhino- 
lari/ngoloyie,  6  mai  1913. 

Dtant  donné  l’existence  des  symptômes  cliniques  d’excitation  labyrinthique 
et  les  résultats  de  la  recherche  des  épreuves  rotatoires  thermique  et  galvanique» 
malgré  l’absence  des  signes  de  la  fistule,  les  auteurs  ad.metfent  la  localisation 
sur  la  paroi  labyrinthique  d’une  fissure  par  élimination  infime  de  tissu  osseuï- 

E.  E. 


ÉTUDES  SD  Éd  AL  ES 

MÉNINGES 

671)  La  Formule  Chimique  du  Liquide  Céphalo-rachidien  au  cours 
des  Réactions  Méningées,  par  E,  I.e.noulb  et  E.  Bouii.i.eii  (de  Brest).  HuU’ 
et  Mém.  de  la  Soc.  mêd.  des  Ilop.  de  Paris,  an  .Wl.'ï,  n“  25  n  33  50  4  juiHe*’ 
1913.  ^ 

'travail  considérable,  basé  sur  quinze  observations,  et  venant  confirmer  l’im¬ 
portance  diagnostique  de  la  formule  chimique  du  liquide  céphalo-rachidien  dans 
les  méningites. 
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La  conclusion  générale  en  est  que  les  recherches  de  Mcstrezat  et  des  auteurs 
?iii  se  sont  occupés  de  l’état  chimique  du  liquide  céphalo-rachidien  présentent  un 
ialérêt  capital.  Elles  doivent  encourager  les  médecins  et  les  chimistes  à  les 
poursuivre  et  à  chercher  à  édifier,  à  côté  des  signes  cliniques  qui  restent  la 
Lase  de  la  médecine,  et  parallèlement  aux  recherches  cytologiques,  des  formules 
basées  sur  le  chimisme  humoral  permettant  d’atteindre  la  précision  scientifique 
.absolue.  E.  Feindel. 

Les  Réactions  Méningées  dans  les  Intoxications.  Étude  cli¬ 
nique  et  Cyto-diagnostic,  par  11.  Paili.ahd  et  J.  ue  Fo.muonniî.  iluzette  des 
Hôpitaux,  on  LXX.Wf,  p.  101-107,  18  janvier  1913. 

,  Les  auteurs  se  bornent  à  étudier  les  réactions  méningées  dans  quatre  intoxi- 
oations  ;  le  saturnisme,  l’alcoolisme,  l’intoxication  oxycarbonée,  l’urémie. 

E.  FlîhNDKL. 


b73)  Les  Etats  Méningés  dans  le  Paludisme,  par  Max  Couduay.  Biilktin 
médical  de.  l’ Algérie,  an  XXIV,  p.  474-178,  23  juillet  1913. 

Les  états  méningés,  au  cours  du  paludisme,  se  rencontrent  de  plus  en  plus 
^■'èquemment  à  mesure  qu’ils  sont  mieux  connus.  Étant  donné  la  fréquence  du 
Paludisme  en  Algérie,  l’auteur  a  jugé  intéressant  de  reprendre  ce  point  parti¬ 
culier  de  son  histoire  clinique.  E.  I’eindel. 


Etat  Méningé  au  début  d’une  Fièvre  Paratypho’ide  B  grave  et 
prolongée,  par  L.  üoidin.  Gazelle  des  Hôpitaux,  an  LXXXVl,  p.  229,  0  février 
1913. 

Le  début  précoce,  au  milieu  d’accidents  méningés  alarmants,  mais  passagers, 
d  Une  infection  qui  par  la  suite  évolue  avec  l’allure  d’une  paratyphoïde  bénigne 
d  pas  rare.  C’est  un  cas  de  ce  genre  que  rapporte  l’auteur.  11  s’agit  d’un 
^iilade  (|ui  a  présenté  successivement  un  syndrome  méningé  typique,  brusque, 
cbrilc,  qui  en  imposait  pour  une  méningite  cérébro-spinale  à  méningoco(|ues,; 
Pdis,  au  treiziéme  jour,  un  syndrome  typhique  avec  taches  rosées  en  imposa 
pour  une  fièvre  typhoïde;  enfin,  vers  le  vingt-cinquième  jour,  un  état  de  pros- 
fation  avec  œdème  des  jambes,  hématurie,  congestion  pulmonaire,  bronchite 
■lluse,  langue  humide,  sensation  do  faim,  étaient  des  symptômes  ([ui  don¬ 
naient  il  penser  que  cet  état  tyjihoïdique  pouvait  être  symptomatique  d’une  ba¬ 
cillose  aiguë. 

Ob  voit  donc  quel  intérêt  ont  présenté  au  triple  point  de  vue  du  diagnostic, 
d  pronostic  et  aussi  du  traitement,  les  recherches  de  laboratoire  qui  ont  permis 
®  rejeter  d’emblée  le  diagnostic  de  méningite  cérébro-spinale,  et  ensuite 
affirmer  qu’il  s’agissait  d'une  fièvre  parathyphoïde  fl  et  non  d’une  fièvre  ty- 
Pboide  ou  d’une  typho-bacillose.  E.  Fui.vdei,. 

Cas  simulant  la  Méningite  et  dans  lequel  les  symptômes  furent 
Causés  par  l’issue  de  Vers  dans  la  Cavité  Péritonéale  à  travers  un 
■^Ppendice  perforé,  par  H.-H,  Anglin  Whitei.ocke.  Proceedings  of  the  Royal 
'Ociety  of  Medicine  of  London,  vol.  Vf,  n”  7.  Section  for  the  Studij  of  Disease  in 
^hildren,  p.  192,  23  avril  1913. 

Exemple  extrêmement  remarquable  de  simulation  de  méningite  par  les  phé- 
Cdiènes  réflexes  de  l’irritation  péritonéale  par  les  oxyures;  ils  cessèrent  dés 
J,  ®  leur  cause  fut  enlevée.  Il  n’y  avait  eu,  comme  phénomène  localisateur  de 
appendice,  <|uc  la  llexion  constante  de  la  jambe  droite  alors  que  la  jambe 
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gauche  restait  éteniliie.  Malgré  l’issue  des  vers  et  de  matières  rnuco-purulentes 
par  la  perforation,  le  péritoine  ne  s’infecta  pas.  Thoma. 

676)  Cas  de  Méningite  séreuse  circonscrite,  par  Lionel-E.-C.  Norbukï- 
Proeeediiigs  0/  tlie  Royal  Society  of  Mcdkine  of  London,  vol.  VI,  n“  6.  Section  for  the 
Study  of  IJisease  in  Children,  p.  150,  ^8  mars  '1!M3. 

Convulsions,  paralysie  faciale  droite,  tremblement  de  la  main  droite,  stra¬ 
bisme  chez  un  enfant  de  13  mois;  le  tout  s’améliore  après  craniectomie  avec 
incision  de  la  dure-mère. 

D’après  la  discussion  il  s’agirait  plutôt  de  polioencéphalite,  d’autant  plus  que 
l’on  traverse  une  épidémie  de  poliomyélite.  'I'homa. 

677)  Méningite  séreuse,  Œdème  papillaire  et  Polynévrite  multiple 
des  Nerfs  Crâniens  chez  un  jeune  Fumeur  Alcoolique,  [tar  J  -N-  K'’’' 

(de  Montréal).  Annuks  des  maladies  de  l’oreille,  du  larynx,  du  nez  et  du  pharynx, 
n"  7,  1912. 

I/nbservalion  actuelle  concerne  un  jeune  homme  de  23  ans,  grand  buveur  et 
grand  fumeur.  Depuis  quatre  ans,  il  a  eu  de  temps  à  autre  des  crises  épilepl*' 
formes  de  nature  toxique.  A  la  fin  de  la  quatrième  année,  après  un  grand  abus 
d’alcool  et  de  tabac,  il  s’est  éveillé  un  matin  aveugle  et  sourd,  et  présentant  des 
symptômes  de  méningite  séreuse.  Trois  jours  après  se  déclarait  une  paralysie 
totale  du  voile  du  palais  et  une  hémorragie  laryngée.  Cinq  semaines  de  traite¬ 
ment  réussirent  à  le  débarrasser  des  substances  toxiques  et  à  le  guérir  coropl^' 
tement. 

Il  y  a  lieu  d  insister  sur  la  complexité  des  phénomènes  observés  chez  ce  jeuue 
fumeur  alcoolique,  ensemble  étrange  comportant  une  méningite  séreuse,  l’allé' 
ration  du  pouvoir  visuel,  du  pouvoir  auditif,  ainsi  qu’une  modification  du  syB' 
drorno  d  Avellis.  Une  telle  observation  paraît  d’une  excessive  rareté. 

E.  Feindel. 

678)  Méningites  et  États  Méningés  aseptiques  d' Origine  Otique,  P®'' 

Haymo.vo  Passot.  Thèse  de  Paris,  n«247, 1913,  100  pages,  Steinheil,  éditeur. 

Les  méningites  aseptiques  sont  fréquentes  au  cours  des  otites.  La  divisio» 
classique  en  méningite  séreuse  et  puriforme  doit  être  révisée;  basée  sur  l’asp®'^* 
macro.scoi>iquc  grossier  du  liquide,  elle  ne  repose  sur  aucun  caractère  différe“' 
tiel  imporinnt,  En  clfet,  sous  le  nom  de  méningite  séreuse  otogéne,  les 
siques  com[)renncnt  à  tort  deux  sortes  de  phénomènes  absolument  distincts) 
par  leur  nature,  leur  patbogénie,  leur  signification  pronostique,  et  qui  ' 

1"  les  bydropisies  méningées  aiguës,  simples  «  états  hypertensifs  »  caractéris  s  ; 
par  l’hyperproduction  énorme  de  liquide,  l’absepee  d’albumine  et  d’élém6B|*  j 
figurés;  2”  la  méningite  séreuse  vraie,  méningite  véritable,  définie  par  1’®*®®*  | 

d  albumine  et  l’existence  d’éléments  figurés,  en  majorité  lymphocytes.  | 

L’byilropisie  méningée  survient  presque  exclusivement  au  cours  J®  | 
deuxième  enfance,  chez  des  malades  atteints  d’otite  légère,  non  compliq^f®  ® 
lésions  d’ostéite  étendue,  de  laby rintbite.  Ç’est,  d’après  l’auteur,  un  « 
méningé  »  sans  iendemain,  curable  immédiatement  par  la  simple  ponction®^®' 
cuatrice,  et  dont  la  constatation  ne  commande  pas  l’intervention  chirurgi®® 

La  méningite  séreuse  vraie  frappe,  à  tous  les  Ages,  les  malades  poi'teu®^ 
d’otites  graves,  de  lésions  d’endomastoidite,  de  labyrintbiles,  d’abcès  ®**^''*^ 
diiraux,  d’abcés  du  cerveau;  elle  traduit  souvent  ia  réaction  générale  d® 
séreuse  autour  d’un  foyer  de  méningite  bactérienne  locuiiséc.  Elle  doit  e 
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interprétée  comme  un  signal  avant-coureur  de  complications  plus  graves  et,  àce 
commande  l’évidement  immédiat. 

La  patliogénie  de  ces  deux  phénomènes  diffère  profondément,  quoique  l’un  et 
•autre  soient  sans  doute  d’origine  toxique;  tandis  que  la  gravité  des  lésions 
^  Ostéite  qui  provoquent  la  méningite  séreuse  permet  d’expliquer  le  passage 
•direct  des  toxines  auriculaires  dans  les  méninges,  l’insuffisance  des  mêmes 
lésions  dans  les  différents  cas  d’hjdropisie  méningée  autorise  à  la  considérer 
'®omme  la  détermination  méningée  d’une  toxémie  otogéne,  et  à  la  rapprocher 
"las  «  méningites  séreuses  »  d’origine  gastro-intestinale,  qu’on  observe  dans  des 
conditions  analogues,  exclusivement  chez  les  enfants. 

Le  syndrome  décrit  sous  le  nom  d’hydrocéphalie  aiguë,  caractérisé  anatomi¬ 
quement  par  la  rétention  aiguë  du  li(|uidc  dans  les  ventricules,  rentre  dans  le 
Cadre  des  états  hypertensifs;  c’est  le  résultat  de  l’oidème  encéphalique  interne, 
tandis  que  l’hydropisie  méningée  est  la  conséquence  de  l’o'déme  méningé  encé¬ 
phalique  externe. 

Hans  les  méningites  puriformes,  l’intégrité  des  polynucléaires  n’est  mille- 
Caent  caractéristique  de  l’asepsie  du  liquide;  de  même,  leur  altération  n’indiiiue 
pas  fatalement  l’existence  de  microbes  :  les  toxines  doivent  exercer  une  action 
■^ylolysante  au  même  titre  que  les  corps  microbiens  eux-mêmes.  Mais  tout  dépend 
ue  la  durée  et  de  la  gravité  de  l’infection. 

Lans  les  méningites  toxiques,  l’avarie  des  polynucléaires  est  la  résultante 

Une  intoxication  massive  ou  prolongée. 

_  Dans  les  méningites  microbiennes,  l’intégrité  des  polynucléaires  indique  une 
•ufection  tantôt  légère,  insuffisante  pour  produire  des  effets  cytolysants,  tantôt 

cudroyante  et  évoluant  trop  vite  pour  permettre  aux  lésions  dégénératives  de 
*c  Tianifester. 

La  ponction  lombaire  évacuatrice  répétée  convient  aux  méningites  puriformes 
^^cptiques,  l’ouverture  des  méninges  est  réservée  aux  infections  microbiennes. 

8  chirurgien  devra  donc  subordonner  sa  conduite  à  la  présence  ou  à  l’absence 
U8  microbes. 


La  recherche  de  l’état  des  polynucléaires  est  un  critérium  facile  pour  décider 
8  1  asepsie  du  liquide  ;  mais  cette  épreuve  pouvant  donner  des  renseignements 
^‘‘•■onés,  il  convient  de  tenir  compte  surtout  des  résultats  de  l’examen  bactério- 
jgique,  cette  méthode  est  la  plus  rigoureuse  ;  elle  est  suffisamment  rapide,  car 
®  •lélai  de  deux  jours,  accordé  par  les  auteurs,  même  les  plus  interventionnistes, 
8ntre  l’évidement  et  l’ouverture  des  méninges,  permet  de  procéder  à  des  exa- 
®hens  directs  répétés,  et  d’attendre  le  résultat  des  ensemencements. 


E.  Feindel. 


Traitement  de  la  Méningite  d’Origine  Otique,  par  Wm.liam  Mil- 
tUiAN.  ProcmliiKjs  of  the  Uoyul  Societji  of  Medicine  of  London,  vol.  VI,  n"  4.  Ololo- 
9'oiU  Soclion,  p.  ï\,  17  janvier  1913. 

Description  des  signes  cliniques  de  celte  méningite  et  plaidoyer  en  faveur 
diagnostic  précoce  et  de  l’intervention  hiUive.  Cette  communication  a  été 
ç  ''ie  d’une  longue  et  intéressante  discussion  à  laquelle  ont  pris  part  Dundas 
8ant,  West,  Sidney  Scott,  Mac  Kensie,  etc.  Tho.ma. 

Méningite  cérébro-spinale  suraiguë  à  Cocco-bacille  indéter- 
***iné,  [>ar  U.  Moiuciiau-Ueauguant,  K.  Le  IIlaye  et  Delage.  Progrès  médical, 
XLI,  n“  2,  p.  11,  11  janvier  1913, 

*^8  cas  concerne  une  méningite  cérébro-spinale  où  le  sérum  antiméningococ- 
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cique  ii’a  pas  fourni  son  eflet  curatif  habituel.  Les  auteurs  font  l’étude  du  pseudo¬ 
méningocoque  qu’ils  ont  retiré  par  la  ponction  lombaire.  E.  F. 

681)  Méningite  par  Injection  de  Microbes  Pyogènes  dans  les  Nerfs 

périphériques  du  Singe,  par  G.  Levaditi,  V.  Danuiæsco  et  L.  Arzt.  C.~R- 

de  la  Soc.  de  Biologie,  t.  L.\.\ll,  p.  1078,  5  juillet  1012. 

Certains  virus  invisibles  et  filtrants,  ayant  une  afïiriité  marquée  pour  le  sys¬ 
tème  nerveux  central,  atteignent  le  cerveau  et  la  moelle  lorsqu’on  les  introduit 
dans  les  nerfs  périphériques;  tels  sont,  en  particulier,  le  virus  de  la  rage  et 
celui  de  la  poliomyélite.  En  ce  qui  concerne  ce  dernier,  les  recherches  de 
Flexner  et  Lewis,  de  Landsteiner  et  Levaditi,  de  Lciner  et  Wiesner  ont  montré 
que  le  microbe  de  la  paralysie  infantile,  injecté  dans  un  nerf  périphérique, 
engendre  la  maladie;  sa  marche  le  long  du  nerf  inoculé  est  démontrée,  en  pre¬ 
mier  lieu,  par  le  fait  que  les  phénomènes  paralytiques  débutent  par  le  membre 
correspondant  au  tronc  nerveux  injecté;  en  second  lieu  par  l’absence  de  toute 
paralysie  lorsqu’on  a  soin  de  sectionner  ce  tronc  nerveux  au-dessus  du  poio^ 
inoculé.  Malheureusement,  comme  il  s’agit  là  de  virus  invisibles,  il  est  impos¬ 
sible  de  suivre  au  microscope  le  chemin  parcouru  par  le  microbe  pour  atteindre 
le  système  nerveux  central.  Or,  au  cours  de  leurs  expériences  sur  la  poliomyé¬ 
lite,  les  auteurs  ont  réussi  à  provoquer  chez  le  singe  une  méningite  aiguë 
microbienne,  en  injectant  le  matériel  infectieux  dans  les  nerfs  médians.  ComnaS 
cette  méningite  était  due  à  un  diplocoque  cultivable  et  facile  à  mettre  en  évi¬ 
dence  sur  frottis  et  sur  coupes,  ils  ont  pu  suivre  la  marche  du  microbe  le  long 
des  nerfs  vers  la  région  correspondante  de  la  moelle  à  travers  les  ganglion® 
raehidicns. 

Des  faits  similaires  ont  pu  être  reproduits.  11  en  résulte  que  certains  microbes 
pyogènes  peuvent  engendrer  des  lésions  de  méningite  aiguë,  lorsqu’on  1®® 
introduit  dans  les  troncs  nerveux  périphériques  chez  le  singe.  Le  virus  suit  le® 
espaces  lymphatiques  qui  séparent  les  libres  nerveuses  et  aussi  le  tissu  conjonc¬ 
tif  péri-nerveux.  11  atteint  ainsi  le  canal  rachidien  et  les  méninges,  sans  s'atta¬ 
quer  à  la  zone  cellulaire  des  ganglions  rachidiens,  zone  qu’il  contourne,  too^ 
en  continuant  sa  voie  centripète  le  long  des  racines.  Ces  microbes  se  com¬ 
portent  donc,  autrement  que  les  virus  doués  d’allinité  spécifique  pour  les  cel¬ 
lules  nerveuses  (rage  et  poliomyélite),  lesquels  s’arrêtent  au  contraire  dans  le® 
ganglions  rachidiens,  pour  s’attaquer  aux  éléments  nobles  et  au  tissu  conjonc¬ 
tif  qui  entoure  ces  éléments.  E.  F. 


682)  Septicémie  à  Pneumobacilles  de  Friedlander.  Broncho-pneui*®' 
nie.  Arthrites,  Réaction  Méningée  toxique  et  Méningite. 
du  Bacille  dans  les  Crachats,  le  Sang,  le  Liquide  Géphalo-raoh»^ 
dien,  avec  Isolement  dans  le  Sang  et  dans  le  Liquide,  par  M.  Ca® 

Hrnu  et  .).  ANOi.AnA  (de  Montpellier),  Revue  de  Médecine,  an  XXXIl,  n”  9,  p- 
719,  10  septembre  1912. 


Les  auteurs  mettent  en  lumière  la  succession  des  divers  symptômes  presen 
par  le  malade. 

Au  point  de  vue  de  la  hiérarchisation  infectieuse,  la  broncho-pneumoniC 
sembla  ouvrir  la  scène  :  pur  un  mécanisme  assimilable  à  celui  que  Joltrain 
mis  en  valeur  dans  la  pneumonie,  le  point  de  départ  est  avant  tout  la  septic 
mie  pneutno-bacillaire.  Les  manifestations  fugaces  et  subites  de  paralysie  <1^ 
présenta  le  malade  avant  son  entrée  à  l’hôpital  concordent  avec  l’bypn*'^  ® 
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d  œdèmes  pneumo-bacillaii-es  toxiques  agissant  sur  l’axe  encéphalo-inédullaire 
®elon  un  modo  comparable  à  celui  des  oidèmes  pneumococciques. 

J-a  méningite  ressort  de  l’infection  à  pneumobacilles  de  Friedlander,  mais  il 
semble  bien  que  les  premiers  symptômes  d’excitation  constatés  chez  le  malade 
aient  été,  en  partie,  fonction  de  l’action  prédisposante  de  son  intoxication  alcoo- 
Jl'ie.  Chez  cet  alcoolique  les  méninges,  préparées  par  l’éthylisme  chronique, 
eat  tout  d  abord  réagi  (réaction  toxique  pure)  vis-à-vis  des  toxines  pneumo- 
acillaires  sécrétées  dans  le  sang  et  le  poumon;  secondairement,  lorsque  l’al- 
ool  et  la  toxine  ont  eu  fait  le  lit  de  l’infection,  celle-ci  s’est  localisée  sur  les 
"Méninges,  devenues  un  lieu  de  moindre  résistance.  La  méningite  à  pneumo- 
acilles  a  succédé  à  la  réaction  toxi(|ue  simple. 

L’identification  du  pneumo-bacille  a  été  parfaite.  Ce  microbe  a  été  retrouvé 
ans  quatre  ponctions  successives  en  meme  temps  que  la  formule  cytologique 
{“•■enait  un  caractère  de  moins  en  moins  aigu. 

^  La  ponction  lombaire  a  été,  dans  le  cas  actuel,  la  meilleure  voie  d’introduc- 
des  médicaments.  Son  rôle  décompressif  est  à  relever  à  titre  secondaire, 
est  par  des  injections  répétées  d’électrargol  que  les  auteurs  ont  obtenu  la 
s  érison  de  leur  malade;  il  ne  garde  de  son  infection  grave  qu’une  ankylosé 
oculaire,  actuellement  en  rétrocession. 

^  La  tbérapeutique  intra-rachidienne  n’avait  été  tentée  que  par  Cuinon  et 
t^mori  (,arrieu  et  .Anglada  ont  injecté  en  tout  33  centimètres  cubes  d’élcc- 
'“■fe'ol.  Il  apparaît  qu’il  y  a  un  grand  inlérôt  à  employer  de  fortes  doses, 
^  isque  c’est  seulement  après  l’injection  de  40  centimètres  cubes  que  les 
Cl  es  ont  disparu  et  qu’après  une  première  dose  de  10  centimètres  cubes  le 
cille  a  pu  encore  tuer  la  souris. 

L  faut  aussi  remarquer  que  l’action  de  l’électrargol  n’a  point  été  préventive, 
J^^'sque  cet  homme  était  déjà  traité  lorsque  la  réaction  toxique  est  devenue 
•iiingite  vraie,  mais,  malgré  son  infection  généralisée  et  les  multiples  locali¬ 
sons  du  pneurno-haeille,  le  malade  a  pourtant  guéri, 
àenf  ^*^*^'*^  ^  signaler,  puisque  les  méningites  pneumo-bacillaires  se  termi- 
t  par  la  mort;  il  faut  excepter  le  cas  de  (luinon  et  Simon,  où  il  n’y  avait 
une  méningite  pure,  sans  autres  lésions  ni  symptômes  extra-méningés. 


, Méningite  cérébro-spinale  à  Pneumocoques,  par  Gruest.  Société  des 
leacc.s  medicolcs  de  Saint-Etienne,  2  octobre  1912.  Loire  médicale,  ii.  303,  13  no- 
'^cnibrel912. 

parla  rapidité  de  son  évolution,  mais  présentant  cette  parti¬ 
sse  que  la  méningite  ne  fut  pas  précédée  de  localisation  pulmonaire. 


>  La  Méningite  à  Pneumocoques,  par  Hogbii  Voisin  et  IIk.mu  Stevenin. 
'juzette  des  Hôpitaux,  an  L.XXXVl,  p.  3-11  et  33-60,  4  et  11  janvier  1913. 

Levue  générale.  E 

)  Contribution  à  l’Étude  des  Méningites  aiguës,  bénignes,  épidé- 
‘queS’  par  .Iiîan  Ciiataiunon.  Thèse  de  Paris,  n"  232,  1913  (73  pages),  üllier- 
"'’y,  éditeur,  Paris. 

méningés  qui,  cliniquement,  rappellent  certaines  méningites 
CS  cérébro-spinales,  tandis  que  leur  formule  cytologique  les  rapproche  des 
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méningites  tuberculeuses,  un  certain  nombre  semblent  devoir  rentrer  dans  I& 
groupe  des  infections  nerveuses  à  médiillo-viriis. 

Leurs  caractères  cliniques  étiologiques  plaident  en  faveur  Je  celle  hypothèse 
dont  les  [)reuve3  baclériologif|ues  restent  à  découvrir. 

Ces  méningites  se  distinguent  par  trois  caractères  :  elhx  sont  aiguës;  leee 
début  est  brusque,  réalisant  un  syndrome  méningé  complet  survenant  chez  de 
jeunes  enfants  en  pleine  santé  apparente.  Elles  sont  bénignes,  dans  l’immense 
majorité  dos  cas,  malgré  un  début  impressionnant;  elles  évoluent  rapidement 
vers  la  guérison.  Elles  sont  épidémigues ;  elles  surviennent  généralement  en  été 
et  les  cas  de  contagion  paraissent  fréiiuents  ainsi  qu’en  attestent  de  nombreuses 
observations. 

Le  diagnostic  est  difficile  à  établir  avec  certitude,  puisque  l’agent  spécifique 
de  la  maladie  reste  à  découvrir.  Toutefois  la  brusquerie  du  début  de  l’affectioni 

les  douleurs,  les  contractures,  la  lucidité  d’esprit  du  sujet,  opposés  aux  résultats 
de  la  j)onclion  lombaire  qui  donne  naissance  à  un  liquide  ii  forte  prédominance 
lymphocytaire  avec  absence  de  tout  germe,  sont  autant  de  signes  [irécicux  de 
nature  à  orienter  le  diagnostic  qu'une  paralysie  ou  une  simple  parésie  plus  ou 
moins  passagère  viendra  parfois  préciser. 

Ces  formes  sont  intéressantes  à  bien  connaître  ;  en  présence  d’un  syndrotn®' 
méningé  de  cause  indéterminée,  on  pensera  à  la  possibilité  d’une  méningite bC' 
nigne  aiguë  épidémique,  et  on  se  gardera  ainsi  de  porter  un  pronostic  pessimiste 
que  ravenir  ne  larderait  pas  à  démentir,  et  l’on  n’aura  pas  la  prétentioU' 
d’avoir  arrêté  la  marche  d’une  méningite  tuberculeuse. 

l'L  Fei.ndeu. 

()8(i)  Étude  Statistique  des  Méningites  observées  chez  les  Enfants  ^ 
la  Clinique  médicale  de  l’Hôpital  des  Enfants  Malades  en 
1912,  par  Movuiia  (iEOUKVER.  Thèse  de  Paris,  n”  2LT,  IfilU  (04  pages),  Legrand' 
éditeur,  l’aris. 

La  méningite  bacillaire  est  beaucoup  plus  fréquente  que  la  méningite  céré 
bro-s[)ii]alc  (100  méningites  bacillaires  pour  37  méningites  céréliro-spinalc®/’ 
Lamériingite  bacillaire  est  plus  fréquente  chez  les  garçons  que  chez  les  fiHett®® 
(101  garçons,  05  lilletles).  La  méningite  cérébro-spinale  est  plus  fréquente  chez 
les  garçons  que  chez  les  fillettes  (28  garçons  pour  9  fillettes). 

La  méningite  bacillaire  est  plus  fré(iuenle  au-dessus  d’un  an  qu’au-dessous ; 
elle  est  encore  plus  rare  au-dessous  de  6  mois  (116  cas  au-dessus  d’un  ndr 
40  cas  au-dessous  d’un  an,  10  cas  au-dessous  de  0  mois). 

La  méningite  bacillaire  est  plus  fré'iuente  en  automne,  hiver  et 
qu’en  été.  La  méningite  cérébro-spinale  est  plus  fréquente  au  printemps  qu 
toute  autre  saison.  . 

La  mortalité  par  méningite  bacillaire  est  au-dessus  de  75  “/„  ;  elle  est 
de  100  %  parce  que  les  autres  25  7„  ne  sont  pas  guéries,  mais  sont  sorties 
l’hôpital  à  la  demande  des  parents.  La  mortalité  par  méningite  cérébro-spm 
est  de  32,5 

La.  mortalité  par  méningite  cérébro-spinale  est  plus  grande  chez  les  enfa 
au-ilcssous  d’un  an  qu’au-dessus.  Mlle  est  de  55,5  "/»  au-dessous  d’un  an  e 
25  7,.  au-dessus  d’un  an.  j 

La  mortalité  par  méningite  cérébro-spinale  est  plus  grande  chez  les  m 
que  chez  les  garçons  ;  fillettes,  44,4  garçons,  28,5  La  mortalité  P 
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méningite  cérébro-spinale  semble  être  en  rapport  avec  les  caractères  et  la  nature 
épidémie;  en  1908,  mortalité  de  100  "/«,  en  1909,  mortalité  Je  7,7 

E.  FEINDIiL, 


Méningite  du  Type  Épidémique  chez  des  Enfants  de  moins  de 
aeux  ans,  par  Henry  Kopeik  (de  New-York).  The  Journal  of  tlie  American 
medical  Assocuition,  vol  L.\,  n"  23,  p.  1753,  7  juin  1913. 


E  auteur  insiste  sur  les  difficultés  du  diagnostic  et  du  traitement  Je  la  ménin¬ 
gite  cérébro  spinale  épidémique  ebez  les  tout  jeunes  enfants.  Malgré  la  sérothé- 
8-Pie,  la  mortalité  reste  ebez  eux  fort  élevée;  le  moindre  retard  dans  son 
/"ploi  peut  être  funeste,  car  souvent  le  méningocoque  est  chez  eux  extrème- 
'"etit  virulent;  toute  faute  de  technique,  tout  manque  de  précaution,  une  injec- 
*ori  intrarachidienne  trop  rapide  peuvent  avoir  des  conséquences  fatales. 


«^Isolement  du  Diplococcus  intra-cellularis  meningitidis  de 
weichsemaum  dans  un  cas  de  Méningite  cérébro-spinale  concer¬ 
nant  un  indigène  des  Iles  Philippines,  par  D.xvid-G.  Wii.lets  et  Otto 
‘>ciioiiL.  The  Philippine  Journal  of  Science,  Section  H .  Tropical  Medicine,  yol.  VIII 
2,  p.  133-138,  avril  1913. 

La  méningite  cérébro-spinale  a  été  observée  cliniquement  aux  Philippines  à 
Plusieurs  reprises,  mais  jusqu’ici  le  diplococcus  de  Weichselbaum  n’avaitjamais 
isolé  du  liquide  céphalo-rachidien  des  sujets.  Cette  particularité  fait  tout 
lutérèt  du  cas  actuel.  La  méningite  cérébro-spinale  fait  donc  décidément 
Partie  de  la  nosologie  des  Philippines.  Thoma 

Méningococcémie  avec  Localisation  Méningée  tardive,  par 

A.  Lkmiiîiuie,  E.  May  et  S.  Pohtret.  (lazetle  des  Hôpitaux,  an  L.V.WV,  p  1103, 
2,iuillet  1912.  >1  > 

Les  auteurs  ont  observé  un  cas  de  septicémie  méningococcique  compli(|ué 
®®sez  tardivement  de  méningite.  Le  tableau  clinique  a  tout  d’abord  été  celui 
une  lièvre  typhoïde  ;  le  syndrome  méningé  qui  s’est  manifesté  dans  la  suite  a 
6  rclaiivement  atténué.  Les  examens  de  laboratoire  ont  permis  de  déceler  le 
^éningocoque,  d’abord  dans  le  sang,  puis  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  La 
l’othérapie,  à  la  fois  intra-rachidienne  et  sous-cutanée,  a  été  couronnée  de 
^Uccés.  Cette  ob.servation  prouve  une  fois  de  plus  la  nécessité  de  déterminer 
ugent  d’une  septicémie  ;  en  cas  de  méningococcie,  la  sérothérapie  efficace  se 
l’ouve  par  là  même  indiquée.  E.  Fkindk).. 

Vaccination  Prophylactique  contre  la  Méningite  Épidémique, 

pur  J. -11.  |{i,Aciv.  The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  L.V,  n“  17, 
P-  1289,  26  avril  1913. 

Relation  de  vaccination  chez  dix  étudiants.  D’après  les  recherches  biologiques 
ectuées  ultérieurement  sur  le  sérum  des  vaccinés,  l’immunité  parait  encore 
s  solide  un  an  après  la  vaccination.  ’I'homa. 

Les  Accidents  de  la  Sérothérapie  Antiméningococcique,  leur 
traitement  préventif  et  curatif,  par  A. -F.  Pugque.  Bulletin  médical, 
'^nXXVi,  p.  7-11,  7  août  1912. 

la  ®^‘‘‘^lLùrapie  est  aussi  efficace  dans  la  méningite  cérébro-spinale  que  dans 
■pfitérie;  mais  elle  eomporte  des  inconvénients  et  des  dangers  qui  sont  du 
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domaine  de  l’anapliylaxie.  L'auteur  étudie  les  accidents  de  ce  genre  et  il  en 
envisage  la  prophylaxie  et  la  thérapeutique,  E,  Eelndel. 

C92)  Accidents  consécutifs  à  l’Injection  sous-dure-mérienne  de  Sé¬ 
rum  Antiménlngitique,  [)ar  SiMo.v  Flkxner  (de  New-York).  The  Journal  o[ 
ihe  American  medical  Association,  vol.  LX,  n'iâS,  p,  1937-1940,  21  juin  1913, 

Ces  accidents,  quelle  que  soit  leur  nature  (anaphylaxie,  toxicité  de  la  subs¬ 
tance  des  bacilles  détruits,  efl'et  des  modifications  de  la  jiression,  etc.),  quelle 
que  puisse  être  leur  gravité,  ne  sauraient  restreindre  l’emploi  du  sérum  cura¬ 
teur.  Tiioma. 

(■>93)  Une  source  possible  de  danger  dans  l’emploi  du  Sérum  antimé- 
ningitique,  par  S. -P.  Kr.xmer  (de  Cincinnati).  Journal  of  lhe  American  medical 
Association,  vol.  LX,  n°  18,  p.  1348,  3  mai  1913. 

Six  cas  de  mort,  par  paralysie  respiratoire,  immédiatement  consécutive  à 
l’injection  de  sérum  antiméningococcique,  chez  des  nouveau-nés  méningitique®- 
Si,  chez  l’enfant  très  jeune,  l’aiguille  servant  à  la  piqvlre  vient  à  perforer  le 
fihm,  le  sérum  injecté  passe  dans  le  canal  central  de  la  moelle  et  vient  agir  sur 
les  centres  bulbaires.  L’auteur  a  vérifié  la  toxicité  du  sérum  antiméningococ¬ 
cique  injecté  dans  l’espace  sous-dure-mérien  au  niveau  du  bulbe  ou  dans 
l’artère  vertébrale  :  les  chiens  meurent  aussitôt  de  paralysie  respiratoire. 


694)  Un  cas  de  Méningite  cérébro-spinale  à  Méningocoques.  Séro¬ 
thérapie.  Guérison,  i>ar  C.xstagnary.  Société  médico-chirurgicale,  iO  décembre 

1912.  Gazette  médicale  de  Nantes,  [>.  108,  1"  mars  1913, 

Cas  grave  chez  un  surmené.  Dans  les  faits  de  ce  genre,  la  sérothérapie,  mas¬ 
sive  et  répétée,  est  une  nécessité  ;  mais  il  convient  de  se  mettre  à  l’abri  des  acci¬ 
dents  d’anaphylaxie.  E,  Feindel. 

69.5)  Méningite  cérébro-spinale.  Guérison  par  le  Sérum  Antiméni»' 
gococcique  (en  roumain),  par  H.  Chernracii.  Spitalul,  n"  10,  P'  mai  1912. 
Observation  d’un  cas.  C.  Pariion. 

690)  L’Infection  Paraméningococcique,  par  Ch.  Dopter.  Paris  médtcal, 
n"  461 ,  12  octobre  1912, 

L’auteur  étudie  les  caractères  du  paraméningocoqiie  et  les  moyens  de  recon¬ 
naître  cet  agent  pathogène  dans  des  infections  qui  ne  différent  en  rien,  symplO' 
matologiquement,  des  infections  à  méningocoque  de  Weicbsclbaum.  Dopter 
préparé  un  sérum  spécial  qui  s’est  montré  efficace  dans  la  méningite  à  para- 
méningocoques.  E.  1'. 

697)  Un  nouveau  cas  de  Septicémie  à  Paraméningocoques  avec  Épi¬ 
sodes  Méningés  à  répétition,  par  OIÎttingeh,  I'.-L.  Marie  et  Haro.v.  Vn 
et  Mérn.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  an  XXIX,  p.  935-9.40  ,  8  mai  1913. 

Le  cas  actuel  est  remarquable  par  sa  durée  prolongée  qui  permit  une  étude 
clinique  et  bactériologique  approfondie. 

Au  point  de  vue  clinique  les  auteurs  insistent  sur  les  symptômes  importan 
qui  marquent  la  septicémie  paraméningococcique  (hypertrophie  de  la  r  ' 
taches  rosées,  arthralgies,  atteinte  méningée,  lièvre  intermittente  h  accès  quo 
diens,  formule  sanguine,  absence  de  manifestations  viscérales). 
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Le  traitement  sérotliérapique  de  cette  septicémie  a  donné  ici  des  résultats 
peu  brillants.  Malgré  l’injection  sous-cutanée  de  prés  de  400  centimètres  cubes 
de  sérum,  la  septicémie  a  persisté.  S’agissait-il  d’un  paraméningocoque  un  peu 
différent  de  ceux  o.j’ant  servi  à  immuniser  l’animal?  Le  résultat  de  la  sérothé¬ 
rapie  méningée  ne  permet  guère  de  le  supposer.  Y  avait-il  en  circulation  un 
nombre  considérable  de  germes  contre  lesquels  les  quantités  de  sérum  introduit 
par  voie  sous-cutanée  se  sont  montrées  impuissantes?  Les  auteurs  le  pensent 
Volontiers  d’après  la  richesse  précoce  des  hémocultures.  L’injection  intravei¬ 
neuse  eût  peut-être  donné  le  succès,  mais  les  auteurs  avaient  été  arrêtés  dans 
son  emploi  par  la  crainte  d’accidents  anaph^-lactiques  graves,  toujours  à 
redouter  chez  un  sujet  déjà  soumis  à  plusieurs  injections  sériques  antérieures. 

ont  eu  recours  à  la  vaccination  antianuph^lacti(iue  avant  chaque  injection 
de  sérum,  en  pratiquant,  dans  les  trois  lieures  qui  la  précédaient,  trois  injec¬ 
tions  sous-cutanées  d’un  centimètre  cube  de  sérum.  Malgré  la  grande  quantité 
de  sérum  injecté  à  des  intervalles  souvent  très  espacés,  ils  n’ont  jamais  cons¬ 
taté  d’accidents  sérieux,  à  peine  un  gonllemcnt  local  avec  de  la  rougeur  lors 
des  dernières  injections.  Le  malade  accusa  bien  ([uelques  arthralgies,  mais, 
oomme  elles  existaient  avant  le  traitement  sérique,  on  peut  hésiter  à  les  mettre 
^  son  actif.  Les  injections  intrarachidiennes  n’ont  pas  non  plus  fait  apparaître 
'es  grands  accidents  de  l’anaphylaxie  mais,  surtout  à  partir  de  la  seconde 
poussée  méningée,  elles  ont  été  suivies  d’une  vive  exacerbation  transitoire  des 
eignes  méningés,  où  il  est  difficile  de  démêler  la.  part  de  l’anaphylaxie  de  celle 
de  la  méningite  sérique.  PL  P'iuxoel. 

d98)  Méningite  cérébro-spinale  à  Paraméningocoque.  Sérothérapie 
Méningococcique  et  Paraméningococcique.  Mort,  par  A.  Foi.i.et  et 
L  lloiJuniNiÈHE  (de  Itennes).  Hulletius  el  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpi¬ 
taux  de  Paris,  an  X.XIX,  n"  8,  p  305-509,  (i  mars  1913. 

Les  auteurs  seraient  portés  à  croire  que  l’inefficacité  du  sérum  antiparamé- 
*^ingococciquc  tint,  dans  le  cas  actuel,  moins  à  ce  que  son  administration 
'ol  tardive  qu’à  ce  qu’il  s’agissait  d’une  race  particulière  de  paraméningo- 
•^oqiies  dont  il  n’existait  pas  l’anticorps  dans  le  sérum  thérapeutique. 

E.  l'iiINDKL, 

d99)  Action  du  Lantol  dans  un  cas  de  Méningite  cérébro-spinale  à 
Paraméningocoques,  par  Gomanos  Pacha.  Progrès  médical,  an  XL,  n"  31, 
P-  644,  21  décembre  1912. 

Dans  le  cas  actuel,  où  le  sérum  antiméningococcique  n’avait  montré  aucune 
efficacité,  le  rhodium  colloïdal  électrique  donna  les  meilleurs  résultats. 

E.  Feindel. 

Le  Liquide  Céphalo-rachidien  de  la  Méningite  tuberculeuse. 
Valeur  Diagnostique  de  la  formule  chimique,  par  IIunki  Rogeh  (de 
Montpellier).  Progrès  médical,  an  XLIV,  p.  271,  24  mai  1913. 

Dans  cet  intéressant  travail,  l’auteur  étudie  le  liquide  céphalo-rachidien  dans 
'a  méningite  tuberculeuse,  insistant  surtout  sur  ses  caractères  chimiques. 

L’hypochlorurie  s’y  présente  comme  la  modilication  chimique  la  plus  carac- 
'«Mstique;  mais  elle  n’a  vraiment  de  valeur  que  si  on  la  compare  à  l’albumine, 
■**  'extrait,  aux  cendres  ;  il  faut  eu  un  mot  considérer  l’ensemble  de  la  formule 

ehimique. 
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Une  fois  celle-ci  compkHeineiit  et  l'igoufeusetnerit  établie,  il  ne  faut  point  né¬ 
gliger  les  autres  notions  fournies  par  la  ponction  lombaire  (cytologie,  bactério¬ 
logie).  L’ensemble  des  résultats  sera  interprété  à  ta  lumière  des  données  clini¬ 
ques,  résultant  de  l’examen  métbodique  et  complet  du  malade.  Seule  une 
pareille  association  de  la  clinique  et  du  laboratoire  peut  élucider  les  diagnostics 
particulièrement  difficiles. 

La  ponction  lombaire  est  très  utile  dans  la  méningite  tuberculeuse;  elle 
affirme  l’existence  de  la  méningite,  en  dévoile  la  nature  et  renseigne  sur  ses 
complicalgons  (hémorragies,  associations  microbiennes).  Kilo  ne  fournit  pas 
encore  d’informations  précises  sur  la  forme  clinique  et  sur  le  pronostic;  on 
trouve  en  effet  des  bacilles  de  Koeb,  même  dans  les  cas  curables,  La  méthode 
chimi(|ue,  encore  à  ses  débuts,  est  pleine  de  promesses,  lille  pourra  [>eut-ôlre  un 
jour  fixer  le  clinicien  sur  tous  les  points  encore  douteux.  Lnfin,  la  ponction 
lombaire  possède  une  certaine  utilité  thérapeutique  en  diminuant  l’acuité  des 
symptômes  et  en  permettant  l'introduction  de  sérum  antituberculeux  dans  le 
cavité  sous-aracbnoïdienne.  K,  Felvuki,. 

701  )  Un  cas  de  Méningite  tuberculeuse  aiguë  avec  Polynucléose  dç 

Liquide  Céphalo-rachidien,  par  Dbei.kt  et  Maciiefeh.  Soc.  médico-chirurgi- 

calt!  de  Nantes,  11  mars  1910.  Gazelle  médicale  de  Nantes,  j).  450,  7  juin  1913. 

Chez  une  jeune  fille  de  15  ans,  tuberculeuse  depuis  qucdques  semaines,  depuis 
nue  grippe  ([ui  était  peut-être  une  typho-bacillose,  un  syndrome  méningé  s’est 
constitué  d’un  seul  coup  ;  très  rapidement  la  malade  est  tombée  dans  le  coma) 
la  mort  est  survenue  au  bout  de  trois  jours.  Le  liquide  céphalo-rachidien  conte¬ 
nait  un  très  grand  nombre  de  polynucléaires. 

Cette  observatioti  est  tout  à  fait  comparable  à  celles  de  Weill  et  Mouriquand.- 
Ces  autcui's  font  remarquer  que  les  méningites  tuberculeuses  à  polynucléose 
rachidienne  présentent  quelques  caractères  particuliers  :  la  brus<]ueric  du  début, 
la  rapidité  d’évolution  et  par  conséquent  le  |ironostic  fatal  à  brève  échéance. 

Pour  expliquer  la  polynucléose  du  liquide  céphalo-rachidien  en  cas  de  ménin¬ 
gite  tuberculeuse,  plusieurs  théories  ont  été  proposées.  On  a  dit  que  la  polynu' 
cléose  correspondait  ti  une  infection  des  méninges  par  le  bacille  de  Ivoch,  tandis 
que  la  lymphocytose  existait  en  cas  de  lésions'  méningées  duos  aux  toxio*® 
bacillaires.  Pour  d’autres  auteurs,  la  polynucléose  dépendrait  d’infections 
secondaires.  Pour  d’autres  encore,  elle  indiquerait  des  lésions  caséeuses  dans  les 
centres  nerveux. 

(Jiiello  (|ue  soit  la  pathngénie  de  cette  polynucléose,  la  notion  d'une  telle  f®'*' 
mule  cytologique  apparaissant  dans  la  méningite  tuberculeuse  est  à  retenir» 
elle  enseigne  qu’il  ne  faut  pas  adopter  en  pathologie  des  formules  d’une  préci" 
sion  absolue,  ayant  la  valeur  des  formules  mathématiques  ;  il  convient  toujours 
de  discuter  et  d’interpréter  aussi  bien  les  résultats  des  examens  microscopifiri®* 
que  les  renseignements  tirés  de  l’examen  des  malades.  lî.  Fki.\de(.. 

702)  Guérison  de  la  Méningite  Tuberculeuse  avec  relation  de  cas, 

par  llonKitT-L,  Pitfiei,  (de  Philadelphie).  The  yimerican  Journal  of  the  Mediotd 

Sciences,  vol.  C.\LVI,  n“  1,  p.  37-12,  juillet  1913. 

Il  existe  des  cas  certains,  quelques-uns  confirmés  par  une  autopsie  ultérieurs, 
de  méningite  tuberculeuse  guérie.  L’auteur  rappelle  les  observations  les  pi**® 
démonstratives  de  Martin  et  de  Mac  Carthy,  et  signale  les  siennes  propre®- 
Puisque  lu  méningite  tuberculeuse  peut  guérir,  peut-être  une  fois  sur  deux  cents, 
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elle  est  susceptible  d’un  traitement  actif  où  la  ponction  lombaire,  toujours,  et  la 
ponction  du  ventricule,  quelquefois,  doivent  jouer  un  rôle.  Tuo.m.v. 

Xantochromie  du  Liquide  Céphalo-rachidien  par  Biligénie  Hé¬ 
molytique  locale  dans  le  décours  d’une  Hémorragie  Méningée,  par 

•I.  Ch.m.ieh  (de  Lj'on).  Progrès  médical,  un  XL,  n“  33,  p.  403, 17  août  1912, 

On  peut  admettre  deux  grands  groupes  d’hémorragies  méningées;  les  unes 
s  accomi)agnent  de  phénomènes  de  compression  cérébrale  et  comportent  un 
pronostic  grave  ;  les  autres  ne  déterminent  aucune  compression  et  guérissent 
dans  une  forte  proportion. 

L’observation  actuelle  constitue  un  nouvel  exemple  de  ces  hémorragies  ménin¬ 
gées  curables  ;  ici  l’évolution  s’est  faite  par  saccades. 

Aucune  des  racbicenléses  pratiquées  n’a  permis  de  retirer  un  liquide  sanglant; 
cest  grâce  à  l’aspect  jaune  du  liquide  céphalo-rachidien  que  l’hemorragie 
méningée  a  été  diagnostiquée.  Cette  xantochromie  a  été  constatée  pour  la  pre¬ 
mière  fois  trois  semaines  après  le  début  de  la  maladie  ;  ce  moment  est  tardif. 
Mais  il  faut  remarquer  que  la  xantochromie  répond  à  une  destruction  assez  peu 
active  des  globules  rouges  ;  l’on  comprend  bien,  dès  lors,  son  apparition  aux 
deux  stades  initial  et  terminal  de  l’hémol^'se. 

L’auteur  étudie  les  circonstances  dans  lesquelles  on  note  la  xantochromie  du 
liquide  céphalo-rachidien.  II  arrive  à  démontrer  que  la  xantochromie  du  liquide 
eépbalo-rachidien  est  bien  le  résultat  de  la  destruction  des  globules  rouges  ; 
aile  répond  à  un  véritable  ictère  liémoljtique  local. 

La  biligénie  hémolytique  localisée  est  une  notion  incontestable.  Ainsi  a  été 
poussée  plus  profondément  l’étude  de  certains  phénomènes  qui  semblaient  obs¬ 
curs  il  y  a  quelques  années  à  peine.  Mais,  d'autre  part,  la  démonstration  indu¬ 
bitable  de  la  genèse  possible  du  pigment  biliaire  en  dehors  du  foie  a  été,  pour 
Mm,  Widal,  Abrami  et  lîrulé,  l’un  des  arguments  les  meilleurs  de  leur  théorie 
qui  fait,  de  l’ictère  hémolytique,  un  ictère  hématogène  au  sens  le  plus  strict  du 
mot,  par  fragilisation  et  destruction  des  globules  rouges  et  formation  des  pig- 
menls  biliaires  dans  le  sang  circulant.  Cependant  cette  conception,  pour  sédui¬ 
sante  qu’elle  soit,  reste  encore  en  présence  de  la  théorie  splénique  ou  spléno- 
bépatique  de  M.  Chauffard,  aucun  fait  péremptoire  n’établissant  encore  le  lieu 
précis  de  la  fragilisation  globulaire  et  de  l’érythrolyse.  E.  Eeixukl. 

704)  Un  cas  de  Méningo-myélite  Syphilitique  avec  Radiculites 
gommeuses.  Xantochromie  et  Coagulation  massive  du  Liquide 
Céphalo-rachidien,  par  .1,  Tinel  et  1*.  Gasti.xke.  Progrès  médical,  an  XL, 
m  3i,  p,  377-382,  3  août  1912. 

Les  auteurs  ont  eu  l’occasion  d’étudier  un  cas  de  méningo-myélite  syphilitique 
aubaiguë  qui  présentait,  en  plus  des  données  anatomo-pathologiques  acquises, 
certaines  particularités  cliniques  «t  anatomiques  intéressantes  à  signaler. 

Ces  particularités  sont  : 

1“  Le  début  par  des  phénomènes  de  radiculites  intenses  simulant  une  scia- 
Mque  bilatérale,  traduisant  ensuite  l’atteinte  de  toute  la  queue  de  cheval  et 
précédant  l’apparition  des  troubles  médullaires  ;  2“  l’existence  d'un  syndrome 
xantochromie  et  de  coagulation  massive  du  liiiuide  céphalo-rachidien;  3“  au 
point  de  vue  anatomique,  la  coexistence  d’une  myélite  transverse  subaigui' 
presque  totale  et  de  multiples  radiculites  de  la  queue  de  cheval  correspondant 
Anatomiquement  aux  deux  syndromes  présentés  par  le  malade:  radiculaire  et 
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l/ol)serval,ioQ  clinique  et  l’étude  anatomique  de  ce  fait  montrent  qu’il  s’agit 
d’un  cas  Iden  net  où  se  trouvent  associées  une  my  élite  Iransvcrse  et  de  véri¬ 
tables  radiculites  transverses  de  la  queue  de  cheval,  indépendantes  de  la  lésion 
médullaire  et  présentant  des  formations  gommeuses  sur  le  trajet  des  racines. 
On  comprend  dès  lors  pourquoi  la  malade  a  offert  cliniquement  des  phénomènes 
radiculaires  lombaires  si  luirliculiércrnent  intenses,  auxquels  se  sont  associés 
secondairement  les  signes  d’une  destruction  médullaire. 

Cette  observation  augmente  encore  le  nombre  des  faits  où  a  été  signalé  le 
syndrome  de  xanlochromic  et  de  coagulation  massive  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien.  La  pathogénie  d’un  pareil  liquide  est,  on  le  sait,  fort  discutée. 

M.  Babinski  pense  qu'il  s’agit  d’une  manifestation  fibrineuse  hémorragique. 
MM.  Cestan  et  Ravaut  soutiennent  la  théorie  d’une  hemorragio  venant  compH' 
quel-  un  fojer  de  méningornjélite  en  activité.  Pour  Sicard  et  l)eseom[)s,  l’in- 
llammation  méningée  en  activité  est  nécessaire,  mais  non  suffisante  à  la  réali¬ 
sation  d’un  tel  syndrome;  il  faut  do  plus  une  inllammation  circonscrite  pour  un 
processus  symphysaire,  compression  vasculaire  et  (udéme  local  consécutif.  H  se 
forme  une  poche  méningée,  sorte  de  vase  clos  où  le  liquide  céphalo-rachidien 
stagne.  C’est  là  aussi  l'opinion  de  Mestrezat  et  Roger. 

Chez  la  malade,  l’impossibilité  matérielle  qu’il  y  avait  à  pratiquer  des  ponc¬ 
tions  lombaires  à  cause  de  l’escharre  ri’a  pas  permis  d'étudier  l’évolution  du 
syndrome  de  xanlochromic  et  de  coagulation  massive.  Mais  les  auteurs  insis¬ 
tent  sur  l’absence  de  processus  syrnphysaire  et  de  logcltes  méningées.  Dans 
cette  observation,  il  s’agirait  surtout  de  pachyméningite,  avec  formation  J® 
néo-vaisseaux  et  exsudation  lihrineuse. 

Enfin,  au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  la  localisation  périphérique  des 
foyers  de  myélite  comme  l’origine  méningée  des  gommes  radiculaires  se  joi¬ 
gnent  à  la  notion  clini(|ue  d’une  longue  période  de  céphalée  accusée  par  la  ma¬ 
lade,  pour  plaider  en  faveur  de  la  méningite  syphilitique  et  de  la  localisation 
secondaire  sur  la  moelle  et  les  racines  lombo-sacrées. 

R.  Fei.n’del. 

703)  Les  Leucocytoses  chroniques  du  Liquide  Céphalo-rachidien  des 
Syphilitiques,  par  Silz.viiv.  (Inzelte  des  Hôpitaux,  an  LXX.VV,  p.  1003, 
octobre  191:2. 

L’auteur  décrit  les  diverses  variétés  de  leucocytose  chronique  du  liquide 
céi)halo-rachidien  chez  les  syphilitiques.  Ces  variétés  sont  intéressantes  à  c6n- 
naître,  car  si  la  thérapeutique  est  efficace  contre  les  leucocytoses  nettement 
.sy[)hilitiques  des  périodes  secondaire  et  tertiaire,  elle  est  impuissante  contre 
les  leucocytoses  résiduelles  dues  à  la  eicatrice  des  lésions  qui  condilionnent  les 
premières.  Dans  ces  leucocytoses  résiduelles,  la  Ihérajicutique  n’est  plus  seule¬ 
ment  inutile,  elle  peut  être  dangereuse.  E.  Fejnuki.. 

700)  Méningite  aiguë  chez  un  Syphilitique  récent,  par  Feoro  Escunna 
Nuivez.  Itevisla  de  los  Hospitales,  Montevideo,  t.  t'I,  n"  1,  p.  21-23,  janvier 
1913, 

11  s’agit  d’une  méningite  de  la  période  secondaire  apparue  vingt  jours  après  une 
injection  do  salvarsan.  Un  tel  fait  s’expliipierait  parce  fjue  le  salvarsan  est 
arrêté  aux  méninges  par  leur  imperméabilité;  la  méningite  syphilitique  serait 
curable  par  les  injections  intrarachidiennes  du  600.  F.  Dklk.vi. 
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707)  Recherches  sur  les  Méningopathies  Syphilitiques  secondaires 
cliniquement  latentes,  par  E.  Jeanseeme  et  Paui.  Chevaujeh.  Revue  de 
Médecine,  an  XXXII,  p.  1129-373,  438-468,  331-570,  609-662,  10  mai,  juin,  juillet  et 
10  août  1912. 

La  réaction  méningée,  nulle  avant  le  stade  roséolique,  est  très  commune 
pendant  la  période  secondaire.  Elle  devient  plus  rare  à,  la  période  tertiaire.  Ces 
roéningopathies  histologiques  de  la  période  secondaire  peuvent  ne  se  traduire 
par  aucun  symptôme,  alors  même  que  la  lymphocytose  est  considérable.  Dans 
les  formes  sublatcntes,  parmi  les  signes  les  moins  vagues,  on  peut  citer  ;  une 
eephalée  de  modalité  spéciale,  continue,  très  intense,  souvent  atroce,  s’exagé¬ 
rant  périodiquement  et  à  heure  fixe," de  préférence  le  soir.  Elle  est  soulagée  en 
général  par  le  décubitus  dorsal  la  tête  basse,  par  la  ponction  lombaire  (à  tel 
point  que  certains  malades  la  réclament  presque  chaque  jour)  et  surtout  par 
1  iodure  de  potassium.  Il  existe  aussi  une  asthénie  d’origine  psychique  ;  les 
Hialades  vaquent  à  leurs  occupations  habituelles,  ils  sont  capables  de  fournir  la 
oiême  dose  d’énergie  musculaire  qu’auparavant,  mais  ils  marchent  comme  des 
Somnambules,  les  yeux  ternes,  le  visage  inexpressif.  La  préoccupation  de  leur 
ïûal  accapare  toute  leur  activité  inlellectuelle.  On  note  fréquemment  l’associa¬ 
tion  de  l’asthénie  psychique  avec  une  céphalée  intermittente  à  retour  vespéral. 
Los  malades  souffrent  d’une  rachialgie  de  la  nuque  ou  du  cou  qui  peut  s’accom¬ 
pagner  de  contracture  pendant  les  paroxysmes,  ou  bien  une  douleur  dorso- 
iombaire  avec  irradiattion  autour  du  thorax  ou  de  l’abdomen.  Ils  éprouvent  des 
paresthésies  passagères,  des  crises  d’engourdissement  pendant  lesquelles  les 
ïbembres  ne  peuvent  se  mouvoir.  Ils  ont  des  bourdonnements  d’oreilles.  On 
bote  quelquefois  l’abolition  des  réllexes  rotuliens,  la  paresse  des  réflexes  ocu- 


i'oiir  classer  les  méningites  histologiques  de  la  période  secondaire,  il  faut 
avoir  égard  bien  plus  au  nombre  qu’à  la  nature  des  éléments  contenus  dans  le 
bquide  céphalo-rachidien.  Les  auteurs  proposent  la  division  suivante  :  lympho¬ 
cytose  nulle  ou  physiologique  (de  0  à  2  éléments  par  millimètre  cube),  lympho¬ 
cytose  d’alarme  (de  2  à  4  éléments  par  millimètre  cube),  lymphocytose  faible 
(•Je  4  à  7  éléments  par  millimètre  cube),  lymphocytose  moyenne  (de  7  à  15 
cléments  par  millimètre  cube),  lymphocytose  forte  (de  15  à  30  éléments  par 
b'illimètre  cube)  lymphocytose  énorme  (de  30  à  100,  200  et  plus  éléments  par 
jbillimétre  cube).  D’une  manière  générale,  les  cellules  à  type  de  plasmazellen, 
cs  polynucléaires  sont  plus  fréquents  dans  les  lymphocytoses  élevées. 

On  peut  supposer  que  les  méningites  latentes  de  la  période  secondaire,  selon 
•la  elles  sont  circonscrites  ou  diffuses,  sont  l’origine  des  plaques  sclérogom- 
bieuses  de  la  période  tertiaire,  du  tabes  ou  de  la  paralysie  générale. 

Il  n’existe  pas,  au  stade  secondaire,  de  parallélisme  étroit  entre  les  accidents 
Cutanés  et  muqueux,  d’une  part,  et  la  réaction  méningée  d’autre  part.  Une 
cyphilis  secondaire  absolument  latente  peut  s’accompagner  d’une  forte  lympho¬ 
cytose  ;  ce  cas  est  assez  commun  pour  que  le  médecin  doive  s’assurer  de  l’état 
b  liquide  céphalo-rachidien  avant  de  suspendre  le  traitement.  Dans  plus  de  la 
^oitié  des  cas,  la  roséole  et  les  plaques  muqueuse  érosives  s’accompagnent 


bne  légère  lymphocytose,  plus  rarement  d’une  lymphocytose  moyenne  av 
cellules  à  type  de  plasmazelle,  beaucoup  plus  rebelle  au  traitement. 

La  roséole  prolongée  ou  tardive,  la  roséole  à  larges  macules,  malgré 


îcompagne  fréquemment  d’ui 


syphilides  hypertrophiques  vulvaires  c 


icident,  dans  les  deux  tiers  des 
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cas,  avec  une  réaction  méningée  plus  ou  moins  considérable.  La  constatation 
d’une  syphilis  pigmentaire  doit  faire  douter  de  l’intégrité  des  méninges.  Mais 
en  aucun  cas  l’état  des  méninges  n’est  subordonné  à  celui  des  téguments,  de 
sorte  que  la  ponction  lombaire  seule  permet  d’aflirmer  l’existence  ou  l’absence 
d’une  réaction  méningée. 

La  lymphocytose  résiste  incomparablement  plus  au  mercure  que  les  acci¬ 
dents  cutanés  ou  muqueux.  Fréquemment  elle  augmente  ou  apparaît  au  cours 
même  d’une  cure  d’huile  grise,  et,  quand  elle  est  notable,  elle  réclame  pour 
guérir  l’emploi  de  préparations  mercurielles  plus  énergiques. 

Le  60G  a  été  accusé  de  provoquer  des  méningites  secondaires  latentes.  Les 
auteurs  affirment  que  le  remède  d’Ebrlich'  n’a  le  plus  souvent  aucune  action 
vulnérante  sur  les  méninges,  car  dos  sujets  traités  par  le  606  continuent  à  ne 
pas  présenter  de  lym[)bocytose  ou  bien  leur  lymphocytose,  antérieure  au  traite¬ 
ment,  guérit  ou  n’est  pas  exagérée. 

On  peut  observer,  il  est  vrai,  chez  des  sujets  traités  par  le  606  des  méningo- 
pathies  latentes  ou  non  (méningo-rechutes).  Sous  celte  dénomination,  les 
auteurs  entendent  les  méningites  qui  étaient  latentes  avant  le  traitement  par  le 
606.  Oelui-ci  les  a  parfois  mises  en  évidence  par  le  mécanisme  de  la  réaction 
d’Ilerxheimer  méningée. 

Cette  réaction  se  traduit  par  l’augmentation  du  nombre  des  éléments  contenus 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  par  la  présence  d’hématies.  Suivant  le  cas, 
c’est  la  tendance  hémorragique  ou  la  réaction  inflammatoire  qui  prédomine. 

Le  606  guérit  difficilement  les  méningopalhies  syphilithpies  graves,  mais  5 
peut  les  guérir  si  le  traitement  est  poursuivi  avec  persévérance. 

Le  phénomène  d’Iferxheimer  parait  être  la  conséquence  de  l’activité  des  tré¬ 
ponèmes  contenus  dans  les  infiltrais  méningés.  Des  injections  intraveineuses 
de  0"',2Ü  à  0«'',;{()  et  même  0«'',40  et  ()'"■, 30,  répétées  à  court  terme  sont  recom¬ 
mandables.  Cependant  on  ne  saurait  conseiller  trop  de  prudence  dans  l'emploi 
de  ce  médicament.  Pourtant  une  céphalée  violente  no  doit  pas  faire  suspendre 
le  traitement  arsenical.  L’association  de  606  au  mercure  et  à  l’iodure  n’est 
jamais  nuisible.  E.  Fuindel. 

708)  Etat  Méningo  encéphalique  au  cours  d’une  Syphilis  secondaifO 
traitée  parle  Néo-salvarsan,  par  Eua.'ik  Esc.vnok  (de  Marseille).  Gazette  des 
lldpilaux,  an  L.X.XXVI,  p.  181,  30  janvier  1913. 

Il  s’agit  d’un  épisode  rnéningo-encéphalique  d’apparence  grave  qui  guérit 
cependant  très  simplement  en  quelques  jours  ;  il  était  sous  la  dépendance  de  1* 
syphilis  secondaire  et  de  son  traitement  par  le  néo-salvarsan.  Cette  corrélation 
fut  d’abord  méconnue  parce  que  la  malade  avait  soigneusement  caché  à  son 
entourage  .sa  syphilis  et  la  thérapeutique  intensive  à  laquelle  elle  s’était  sou¬ 
mise.  En  conséquence,  son  médecin  s’égara  sur  une  fausse  piste. 

E.  Feinokl. 

709)  Note  sur  l’examen  du  Liquide  Céphalo-rachidien  pratiqué  poUf 
y  trouver  de  l’Arsenic  à  la  suite  de  l’administration  du  SalvaT' 
San,  par  Carl-I).  Camp.  The  Journal  of  Nervous  and  Mental  Diseuse,  vol.  XXXLX, 
n»  12,  P .  807-811,  décembre  1912. 

D’après  les  recherches  de  l’auleur,  il  ne  passe  pas  d’arsenic  dans  le  liquidé 
céphalo-rachidien,  malgré  qu’on  en  ait  introduit  jusqu’à  6  grammes  dans  l6® 
veines;  on  ne  peut  trouver  de  l’arsenic  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  que  s* 
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ion  a  donné  du  salvarsan  â  dose  assez  forle  et  assez  rcpélée  pour  déterminer 
une  méningo-encéphalite  grave.  Tiioma. 

Méningite  cervicale  hypertrophique,  par  .1.  üahinski,  J.  Jumu.ntié  et 

J.  .Iaukowski.  Nouvelle  Jconoyrnphie  Je  la  Salpétrière,  an  .\XVI,  p.  10-19,  jan¬ 
vier-février  1913. 

Les  lésions  lijpertropliiques  des  méninges  de  la  région  cervicale  de  la  moelle, 
Malgré  leur  fréquence,  ne  semblent  pas  avoir  été  suffisamment  étudiées.  Les 
auteurs  pensent  que  les  notions  classiques  sur  ce  sujet  méritent  d’être  révisées 
à  l’appui  de  cette  allégation,  ils  relatent  l’observation  d’un  cas  de  méniri- 
8ite  cervicale  hypertrophique  dont  la  vérification  anatomique  vient  augmenter 
l’importance. 

L’analyse  des  troubles  cliniques  observés  chez  cette  malade  avait  permis  de 
préciser  la  nature  et  le  siège  des  lésions  qui  les  avaient  déterminés,  11  s’agissait 
dune  maladie  ii  marche  progressive,  à  évolution  relativement  lente,  d’un  pro¬ 
cessus  chronique  dont  les  auteurs  avaient  pu  suivre  les  différents  stades  :  irri¬ 
tation  radiculaire  au  début,  quadriplégie  progressive  par  la  suite. 

Le  début  de  cette  affection  par  des  troubles  radiculaires  présentant  les  symp¬ 
tômes  médullaires  avait  indiqué  que  le  processus  pathologique  avait  pris  nais¬ 
sance  en  dehors  de  la  moelle.  Plus  tard,  l’exagération  des  réflexes  tendineux, 
t  exaltation  des  réllcxcs  de  défense  firent  reconnaître  l’existence  d’une  lésion 
spinale.  Lnlin  la  lenteur  de  l’évolution,  l’intensité  des  réllexes  de  défense,  les 
phénomènes  douloureux  cadraient  avec  rhypothèse  d’une  compression  de  la 
*iîoelle.  Mais,  contrairement  à  ce  quia  lieu  d’habitude  dans  les  compressions  de 
la  moelle,  il  n’y  avait  pas  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  permettant  de 
localiser  la  lésion.  Enfin,  en  raison  de  cette  absence  de  troubles  de  la  sensibi¬ 
lité  par  les  membres  inférieurs  et  le  tronc,  il  y  avait  lieu  d’admettre  que  la  com- 
Pcession  de  la  moelle  ne  devait  pas  être  très  profonde. 

Lestait  à  savoir  ii  quelle  cause  devait  être  attribuée  celte  compression  cervi¬ 
cale  ;  la  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien  avec  réaction  de  ^^■asscr- 
Oaann  positive,  la.  constatation  du  signe  d’Argyll  Robertson  conduisaient  au 
diagnostic,  de  méningite  syphilitique  hypertrophique. 

La  vérification  anatomique  de  ce  cas  vint  compléter  cette  observation,  con- 
hrmant  les  données  de  la  clinique  et  vérifiant  en  tous  [loints  le  diagnostic.  11 
®  agissait  en  elîet  d’une  compression  de  la  région  cervicale  de  la  moelle  par  un 
anneau  méningé  fibreux  d’origine  syphilitique  (infiltration  cellulaire,  gomme, 
«ndariérite). 

I-cs  lésions,  méningées  observées  rentrent  dans  ce  que  l’on  a  décrit  sous  le 
înm  de  pachyméningite  cervicale  hypertrophique;  mais,  dans  le  cas  actuel,  ce 
tarme  est  impropre  ;  les  lésions  de  la  pachyméningite  passent,  en  effet,  au 
aacond  plan  et  celles  de  l’arachnoïde  prédominent;  il  s’agit  surtout  d’arachnitis 

le  nom  de  méningite  cervicale  hypertrophiciue  paraît  préférable. 

La  compression  qui,  macroscopiciuement,  semblait  très  grande,  n’a  cepen¬ 
dant  pas  amené  de  lésions  profondes  de  la  moelle.  Il  n’existe  pas,  en  elfet,  de 
dégénérescence  de  ses  faisceaux  longs,  et  cliniquement  la  sensibilité  était  con- 

servée. 

Les  racines,  quoique  plus  altérées  que  la  moelle  (état  clair,  dégénérescence 
Ascendante  du  faisceau  de  lîrudach),  ont  fait  preuve  d’une  tolérance  très  grande. 
Puisque  la  sensibilité  objective  était  presque  intacte  et  que,  dans  les  groupes 


S48 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


musculaires  atropliiés,  il  n’y  avait  ni  abolition  complèle  des  rédexes,  ni  réaclion 
de  dégénérescence. 

Enfin,  les  auteurs  avaient  constaté  des  mouvements  rédexes  de  défense  des 
membres  supérieurs  qu’ils  avaient  pu  utiliser  pour  la  localisation  de  la  lésion. 

E.  Feinoei.. 

7M)  Contribution  à  l’étude  de  la  Pachyméningite  cervicale  hyper¬ 
trophique,  par  Léon  I'aradato.  Thèse  de  Paris,  n°  P.Vd,  110  pages,  Steinheil, 
édit.,  Paris,  1912. 

.La  pachyméningite  cervicale  hypertrophique  se  caractérise  au  point  de  vue 
clinique  par  deux  syndromes  qui  apparaissent  successivement  et  se  superpo¬ 
sent  :  le  premier  est  formé  par  des  symptômes  radiculaires,  le  second  relève 
de  la,  compression  médullaire. 

L’attitude  de  la  main  décrite  par  Charcot  et  Jod’roy  <lans  la  pachyméningite 
sous  le  nom  de  «  main  de  prédicateur  »  est  exceptionnelle  dans  cette  affection! 
en  tout  cas,  elle  ne  représente  qu’un  symptôme  de  localisation. 

L’évolution  de  la  pachyméningite  se  fait  le  plus  souvent  par  poussées  succes¬ 
sives.  Son  pronostic  est  sévère.  Son  diagnostic  avec  les  autres  compressions 
médullaires  peut  présenter  do  grandes  dillicultés.  Il  est  encore  particulière¬ 
ment  difficile  avec  les  cas  de  syringomyélie  s’accompagnant  d’épaississement 
dure-mérien. 

La  syphilis  et  la  tuberculose  résument  à  peu  près  toute  l’étiologie  de  Is 
pachyméningite.  La  première  de  ces  infections  est  de  beaucoup  la  cause  étiolo¬ 
gique  la  plus  importante.  E.  E. 
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712)  Greffes  Nerveuses  chez  l’Homme,  par  E.  Duitoux  (de  Lyon).  Province 
médicale,  n“  24,  p.  272,  15  juin  1!)I2. 

L’observation  actuelle  relate  la  première  application  des  greffes  nerveuses 
chez  l’homme  en  France;  il  s’agit  d’un  Jeune  homme  de  20  ans,  ayant  présenté 
à  la  partie  moyenne  du  bras  droit  une  plaie  du  médian  et  du  cubital.  Deux  ten¬ 
tatives  de  suture  nerveuse,  l’une  immédiate,  l’autre  à  quelques  mois  de  dis* 
tance  furent  vaines.  A  la  suite  de  la  rétraction  des  bouts  nerveux,  une  perte  d® 
substance  considérable  s’était  produite,  atteignant  15  centimètres  pour  chacun 
des  nerfs.  Cette  brèche  fut  comblée,  un  an  après  l’accident,  par  deux  greffe® 
hétérogènes  de  nerfs  sciatiques  de  chien.  Le  résultat  fonctionnel,  nu  point  d.® 
vue  sensitif,  a  été  très  rapide  et  remarquable,  puisque,  au  bout  d’un  mois,  la  sen¬ 
sibilité  était  presque  entièrement  revenue  dans  la  main  et  dans  les  doigts.  L® 
résultat  moteur,  quoique  satisfaisant,  a  été  incomplet,  ce  qui  s'explique  p®^ 
l'atrophie  musculaire  et  les  lésions  articulaires  des  doigts  qui  s’ôtaient  consti¬ 
tuées  dans  ce  délai  d’un  an  séparant  l’accident  de  l’opération  réparatrice. 

On  sait  que  les  greffes  nerveuses  peuvent  être  réalisées  ;  1"  avec  les  nerfs 
sujet  lui-même  (autogreffe)  ;  2”  avec  des  nerfs  d’un  sujet  différent,  mais  de 
môme  espèce  (homogreffe)  ;  3"  avec  des  nerfs  d’un  sujet  différent  et  d’une  espèc® 
différente  (hétérogreffe). 

L’hétérogreffe  a  donné  dans  les  mains  de  l’auteur  un  résultat  très  intéressant, 
puisque  le  retour  de  la  sensibilité  s’est  produit  en  un  mois,  alors  que  le  letnp® 
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|‘écessaii-e  est  généralement  évalué  à  une  très  longue  Jurée.  Cette  différence 
>ent  aux  conditions  suivantes  :  ii  l’étranger,  on  s’est  servi  de  greffes  mortes, 
que  Duroux  s’est  préoccupé  de  réaliser  des  greffes  nerveuses  vivantes;  on 
&  cru  qu’il  suffisait  d’isoler  un  nerf  quelconque  et  de  le  suturer  d’une  façon 
anale  au  bout  proximal  et  distal  d’un  nerf.  Or,  le  nerf  ainsi  transplanté  dégé- 
éÇe  et  ne  fait  que  tracer  un  chemin  conjonctif  à  travers  lequel  doit  se  frayer  à 
a  longue  la  poussée  de  régénération. 

,  Les  résultats  sont  différents  si,  au  lieu  d’un  nerf  mort,  on  greffe  un  nerf 
^vant;  pour  cela,  la  greffe  doit  comprendre  non  seulement  le  nerf,  mais  le 
1  leuoù  il  gît,  de  telle  sorte  que  ce  nerf  puisse  vivre  jusqu’au  moment  très 
Pproché  où  son  ancien  milieu  est  incorporé  au  nouveau  milieu,  grâce  à  la  for¬ 
ation  de  rapides  adhérences  et  de  vaisseaux  nouveaux. 

La  prise  de  la  greffe  consiste  donc  à  tracer  deux  incisions  parallèles  à  l’axe 
tronc  nerveux  et  distantes  de  lui  de  2  à  4  centimètres,  ce  qui,  pour  le  grand 
^ciatique  du  chien,  est  relativement  facile.  Ces  incisions  permettent  de  libérer 
a  le  tissu  cellulo-vasculaire  péri-nerveux  sans  compromettre  en  rien  sa  struc- 
Pur  comparaison  avec  l’os,  c’est  comme  s’il  s’agissait  d’un  .  périoste 
ale  ,  qoe  Pon  emporte  ainsi  de  la  sorte.  Le  nerf  est  donc  recueilli  avec  son 
^Jieu.  Sur  les  deux  bouts  du  nerf  porte-greffe  préalablement  avivés,  on  adapte 
suite  ce  greff'on  de  telle  façon  que  les  axes  de  substances  nerveuses  soient  au 
aet.  Pour  les  maintenir,  deux  fils  sont  suffisants  :  l’un  au  niveau  du  bout 
^^niral,  l’autre  au  niveau  du  bout  périphérique.  Afin  de  favoriser  les  adhérences 
^^aiproqucs  entre  le  greffon  et  le  nerf  porte-greffe,  les  fils  de  contact  ont  soin 
greffon,  en  même  temps  que  le  nerf  porte-greffe,  une  certaine 
>’aD'*”ii^  *■.'**''  a®"aL)-vasculaire  péri-nerveux.  L’ensemble  de  l’application 

secr^  ^  technique  employée  par  les  électriciens  pour  réunir  deux  câbles 

donnés  et  désignée  par  eux  du  nom  d’épissure. 

elle  a  été  la  méthode  employée.  Le  résultat  justifie  en  tous  points  l’idée, 
^etar*^’^'  premier  mois,  le  malade  avait  déjà  recouvré  la  presque 

tan  sensibilité  de  la  main,  alors  que,  vu  l’étendue  de  la  perle  de  subs- 

ce  de  15  centimètres,  il  eût  fallu  au  moins  cent  cinquante  jours  (la  marche 
^  a  régénération  étant  classiquement  d’un  millimètre  par  jour)  pour  obtenir, 
lité'**i  transformée  en  chemin  conjonctif,  le  signal  du  retour  de  la  sensibi- 
•  Les  deux  greffes  nerveuses  ont  donc  pu  vivre  et  réaliser  la  continuité  ner- 


Des  Compressions  Nerveuses,  par  E,  Dunoux  (de  Lyon).  Province 
médicale,  p.  127,  22  mars  1913. 

observations  de  paralysie  radiale  par  compression,  l’une  par  effet  des 
sup  /  Lautre  par  suite  de  fracture  du  corps  de  l’humérus.  L’auteur  insiste 
des  t^  important  du  temps  dans  la  guérison  des  paralysies  parcompiession 
nerveux,  qu’il  s’agisse  de  compressions  rapides  ou  lentes.  La  pré- 
Pbyt*  étranger,  d’une  tumeur,  d’une  cicatrice  adhérente,  d’un  ostéo- 

Uq  J’ P®“l' seule  entraver  le  retour  progressif.  Ces  éléments  Constituent  alors 
^^at  de  contusion  chronique  du  nerf  contre  lequel  il  importe  d’intervenir, 
tojjj  l^eesistance  Je  l’excitabilité  électrique  du  nerf  renseignera  sur  le  degré  de 
car,  dans  la  compression  simple,  l’excitation  électrique  d’un  nerf 
alors  que  l’influx  nerveux  moteur  et  sensitif  est  complètement  sus- 
sauf  phénomène,  par  sa  dualité,  est  significatif  :  il  apprend  que  l’on  ne 
**' juger  expérimentalement  de  la  valeur  d’un  nerf  par  des  excitants  élec- 
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triques  ordinaires.  La  conduction  nerveuse  échappe  au  contrôle  actuel,  et  l*»*  j 
ne  peut  apprécier  que  la  constance  des  troubles  qui  résultent  de  sa  suppression,  j 
ou  la  guérison  de  ces  troubles  sous  l’iniluence  de  son  retour.  K.  K.  j 

71i)  Névrites  périphériques  par  Ischémie,  par  E.  Dumot,  R.  PiebrET  j 
E.  V'erhaeghe  (de  Lille).  L’Encéphale,  an  VIK,  fasc.  2,  p.  157-149,  10  février  > 
1913.  j 

L’ischémie  doit  prendre,  parmi  les  facteurs  étiologiques  des  névrites  p6f*'  5 
phériques,  une  part  évidemment  restreinte  mais  jusqu’ici  trop  méconnue.  Le*  ; 
névrites  par  ischémie  relèvent  surtout  d’altérations  vasculaires  de  cause  locale  j 
et  forment  un  groupe  intermédiaire  entre  les  névrites  par  atteinte  directe  de  , 
tronc  nerveux  et  les  névrites  de  cause  générale  ;  elles  peuvent  se  manifester 
suivant  deux  modalités  :  1 

Processus  aigus.  —  Dans  les  cas  d’embolie  ou  de  thrombose  rapide,  dans  qu®!'  | 

ques  observations  de  ligatures  et  d'hématomes  artériels,  dans  certaines  asso  1 
dations  de  troubles  nerveux  à  la  maladie  de  WolJcmann,  l’ischémie 
obstruction  des  gros  vaisseaux  provoque  des  modifications  rapides  et  profond®* 
de  la  motilité,  de  la  sensibilité,  des  réflexes  dues  à  des  lésions  histologique* 
névrite  parenchymateuse  dégénérative. 

Processus  chroniques.  —  Dans  l’artérite  oblitérante  progressive  l’ischémie,  P®*^ 
oblitération  des  vasa  nervorum  surtout,  amène  des  troubles  fonctionnels  s®® 
vent  moins  intenses  venant  se  surajouter  à  l'affection  primitive,  et  dus  àd 
altérations  à  prédominance  parfois  parenchymateuse,  parfois  interstitielle. 
participation  de  l’ischémie  des  nerfs  dans  certains  troubles  fonctionnels  u 
extrémités  est  probable  mais  difficile  à  délimiter. 

Ces  données  permettent  de  comprendre  un  certain  nombre  de  faits  patte 
giques  d’interprétation  insuffisante  jusqu’ici.  E.  Ekindei- 

715)  Étude  clinique  et  anatomo-pathologique  d’un  cas  de  Névrite 
terstitielle  Hypertrophique  avec  Atrophie  Musculaire  type 
cot-Marie,  par  Pietro  Chiahini  et  Alkssio  Nazabi  (de  Home).  lUoista  Osp^^ 
liera,  an  111,  p.  183-202,  15  mars  1913. 

C’est  le  quatrième  cas  de  névrite  interstitielle  de  Dejerine  suivie  d’autop**^®' 

Il  s’agit  d’un  homme  de  40  ans  qui  présentait  le  syndrome  type  Llba®® 
Marie;  le  diagnostic  exact  ne  fut  pas  fait,  en  raison  de  l’absence  de  la  ) 

scoliose,  des  symptômes  tabétiques,  de  l’épaississement  assez  réguli®'' 
médiocre  des  nerfs  superficiels,  les  nodules  étant  plus  profonds.  ; 

Il  n’est,  dans  cette  affection,  qu’un  seul  signe  caractéristique,  i’hyperti'OP 
des  nerfs.  Toutes  les  névrites  interstitielles  hypertrophiques  sont  de  B* 
espèce,  et  cette  affection  est  une  entité  bien  délimitée.  E.  Dei.eNI. 

710)  Polynévrite  pseudo-myopathique,  par  E.  Feb.nandez  Sanz. 

clinica  de  Madrid,  an  V,  p.  281,  15  avril  1913.  _  ) 

L’auteur  entend  désigner  ainsi  des  polynévrites  vraies,  mais  d’un  asped^ 
nique  calquant  la  myopathie;  il  donne  une  observation  concernant  un  8®''  g, 
de  13  ans  dont  les  mouvements  et  la  démarche  étaient  d’apparence 
thique  ;  l’amyotrophie  prédominant  au  tronc  et  à  la  racine  des  membres,  I  ^  .j, 
blissement  des  réllexes  proportionnel  à  l’amyotrophie  ;  et  pourtant  il  s’agi® 
bien  d’une  polynévrite  consécutive  au  paludisme  et  ii  une  néphrite  0  /’rffl'®’'®’ 

F.  Deueni.  *' 
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Les  Paralysies  Radiculaires  du  Plexus  brachial,  par  Spyhidion  N. 
I^CONOMOS,  Gazelle  des  Hôpilaux,  an  LXXXV,  p.  15:13  et  1375.  28  septembre  et 
b  octobre  1912.  '■ 

générale  très  étendue  et  accompagnée  d'une  bibliographie  impor- 
■  E.  Fjîindkl. 

718)  Cancer  du  Sein  chez  un  Homme.  Névrite  Radiculaire  hétéro- 
laterale,  par  E.  Tissot.  Progrès  médical,  an  XL,  p.  :i.l3,  13  juillet  1912. 

L’intérêt  de  cette  observation  réside  dans  l’apparition  d’une  névralgie  névrite 
radiculaire  à  tj-pe  brachial  supérieur  peu  de  temps  après  une  cure  radicale  de 
cancer  du  sein  et  du  côté  opposé  à  la  tumeur.  Discussion  sur  la  cause  de  cette 
névrite  :  métastase  rachidienne  (?).  j,;  j.- 

719)  Névrite  Brachiale  traumatique  vraisemblablement  causée  par 

Racines,  par  Wim.iam-G.  Spii.leu  (de  Philadelphie), 
P  iiladelpina  Neurological  Societg,  23  février  1912,  The  Journal  of  Nermus  and 
menlal  Jhsease,  p.  .i()9,  juillet  1912. 

Névrite  brachiale  bilatérale  grave  avec  perte  de  toute  motilité  et  de  toute 
sensibilité,  sauf  à  la  face  interne  du  bras. 

Discussion  sur  les  paralysies  du  plexus  brachial.  Thom.v. 

720)  Un  cas  de  Paralysie  des  Béquilles,  par  Gu,  Mihai.ijê  (de  Nantes). 

Progrès  médical,  an  XLI,  n“4,  p.  48,  23  janvier  1913, 

Analyse  d’une  observation  intéressante  par  sa  topographie  et  par  sa  patho- 

genie  ;  les  béquilles  à, simple  montant  doivent  être  proscrites  et  les  béquilles 
a  double  montant  et  à  traverse  médiane  doivent  être  seules  employées. 

E.  Feinoel. 

721)  Un  cas  de  Névralgie  Radiale,  par  Biîuahd.  Soc.  des  Sciences  méd.  de 

Sainl-hiiennOy  5  février  4913.  Loire  médicale,  p.  127,  15  avril  1913. 

Il  s’agit,  dans  le  cas  de  ce  malade,  âgé  de  56  ans,  d’une  névralgie  radiale 
complète.  Les  douleurs,  localisées  au  travers  du  nerf  radial,  l’hypoosthésie  de 
son  territoire  cutané,  la  coexistence  d’une  légère  paralysie  radiale  imposent  le 
diagnostic  de  celle  névralgie  assez  rare.  Les  racines  et  le  plexus  brachial  ne 
pouvaient  être  mis  en  cause.  E_  Kkinoel 

722)  Accident  Nerveux  à  type  de  Névralgie  Intercostale  chez  un 
Syphilitique  traité  par  le  Salvarsan.  Son  Origine  Méningée  dé¬ 
montrée  par  la  Ponction  lombaire,  par  I'aui,  Ha  vaut.  Annales  de  Derma- 
lologte  el  de  Sgphiligrnphie,  t.  IV,  n“  3,  p,  162,  mars  1913. 

L’observation  actuelle  parait  intéressante  à  signaler,  car,  si  l’on  a  décrit  à  la 
Suite  des  injections  de  salvarsan  des  accidents  nerveux  consistant  surtout  en 
paralysie  des  nerfs  crâniens,  et  correspondant  à  des  lésions  de  méningite  basi- 
airc,  il  n’existe  que  peu  d’observations  de  lésions  des  nerfs  périphériques  dont 
on  puisse  attribuer  l’origine  à  des  lésions  méningées.  La  ponction  lombaire  a 
te,  dans  le  cas  de  Havaut,  d’un  grand  secours  pour  déterminer  l’origine  de  la 
tesion  nerveuse.  D’après  l’auteur,  la  névralgie  intercostale  à  type  de  radiculite 
présentée  par  le  malade  doit  être  assimilée,  à  tous  points  de  vue,  aux  autres 
accidents  nerveux  décrits  sous  le  nom  de  neurorécidives,  survenant  à  la  suite 
d  un  traitement  par  le  salvarsan. 
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Chez  des  malades  présentant  des  accidents  analogues,  avant  d'affirmer  qu’il 
s’agit  de  névralgies  ou  de  névrites  périphériques,  il  parait  absolument  néces¬ 
saire  de  |)raliquer  la  ponction  lombaire.  L’e.\.amen  sj'slématiqiie  du  liquide 
céphalo-rachidien  des  syphilitiques  peut  seul  mettre  en  évidence  la  méningo- 
vascularite  latente  ou  celle  dont  les  signes  cliniques  sont  douteux. 

L’observation  actuelle  prouve  une  fois  de  plus  combien  il  est  dangereux  de  se 
baser  sur  l’étude  de  la  réaction  de  Wassermann  du  sang  pour  diriger  le  traite¬ 
ment  d’un  syphilitique.  Chez  le  malade,  la  réaction  du  sang  était  négative  alors 
(ju’il  présentait  des  lésions  nerveuses  en  pleine  activité.  IC.  Feinder. 

723)  La  Radiothérapie  Radiculaire  dans  le  Traitement  des  Névral¬ 
gies  (Sciatique,  Névralgie  du  Plexus  Brachial,  du  Trijumeau,  etc.), 

par  A.  ZiMMKUN,  l*.  Cottknot  et  A.  D.vri.vux.  Pressa  médicale,  n“  52,  p.  518, 

25  juin  it)13. 

Sous  le  nom  de  radiothérapie  radiculaire,  il  faut  entendre  l’application  des 
rayons  X  limitée  k  la  région  d’émergence  des  nerfs  rachidiens  et  crâniens. 

Opposée  à  «  funiculaire  »,  l’épithète  «  radiculaire  »  comporte  une  signification 
topographique  précise  ;  elle  correspond  aux  racines  des  nerfs  périphériques, 
c’est-à-dire  au  segment  compris  entre  l’émergence  médullaire  et  le  tronc  cons¬ 
titué.  Il  résulte  de  cette  division  que  la  radiothérapie  radiculaire  ne  vise  pas 
seulement  les  lésions  du  segment  intrarachidien  ou  segment  radiculaire  propre¬ 
ment  dit,  où  les  deux  racines  sensitive  et  motrice  sout  enveloppées  par  les 
méninges  (radiculiles  primitives,  rhizopathies),  mais  aussi  les  névralgies  et 
névrites,  dont  la  raison  étiologique  siège  dans  la  traversée  du  trou  de  conju¬ 
gaison  ou  dans  la  portion  réticulaire  extra-rachidienne. 

La  radiothérapie  radiculaire  a  fourni  aux  auteurs  des  résultats  d’une  cons¬ 
tance  remarquable  dans  le  traitement  de  certaines  névralgies  et  névrites  (scia¬ 
tique,  névralgies  et  névrites  du  plexus  brachial,  du  trijumeau).  Cette  constance 
de  l’effet  thérapeutique  est  de  nature  à  apporter  quelques  clartés  dans  la  patho¬ 
génie  encore  si  obscure  de  certaines  névralgies  comme  la  sciatique.  Pour  cette 
dernière,  dans  les  formes  primitives  tout  au  moins,  la  radiothérapie  radiculaire 
laisse  loin  derrière  elle  toutes  les  thérapeutiques  symptomatiques  qui  ne  s’adres¬ 
sent  qu’à  la  douleur  et  s’impose,  de  par  son  inlluenco  sur  la  lésion  causale, 
comme  traitement  d’élection. 

Parmi  ces  observations  figurent  :  3  cas  de  névralgie  du  trijumeau,  un  cas 
de  névralgie  du  nerf  occipital,  2  cas  de  névralgie  du  plexus  brachial,  tous  deux 
avec  abolition  du  réflexe  tricipital,  mais  l’un  des  deux  avec  lymphocytose  du 
liquide  céphalo-rachidien  et  Wassermann  négatif  ;  un  cas  de  méralgie  paresthé¬ 
sique,  un  cas  de  prurit  nettement  localisé  sur  le  domaine  du  plexus  brachial, 
un  cas  de  névrite  traumatique  du  cubital,  et  enfin  21  cas  de  sciatique. 

Les  plus  frappantes  ont  été  les  deux  névralgies  du  plexus  brachial  vraisembla¬ 
blement  d’origitie  radiculaire,  rapidement  guéries  avec  réapparition  du  réflexe 
tricipital;  le  cas  de  prurit  brachial  qui,  après  avoir  résisté  à  cinq  séances  d’irra: 
diation  périphérique,  disparut  presque  subitement  le  jour  où  fut  instituée  la 
radiothérapie  radiculaire;  la  névrite  du  cubital,  qu’aucun  traitement  périphé¬ 
rique  ne  réussit  à  améliorer  pendant  trois  mois  et  qui  disparut  dès  la  seconde 
séance  de  radiothérapie  radiculaire;  enfin,  les  22  cas  de  sciatique,  dont  l'J  ont 
pu  être  guéris,  la  plupart  objectivement  aussi  bien  que  symptomatiquement, 
c’est-à-dire  avec  retour  plus  ou  moins  rapide  du  réflexe  achilléen  disparu  ou 
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Envisagés  dans  leur  ensemble,  ces  résultats  témoignent  d’une  action  analgé¬ 
sique  remarquable  de  la  radiothérapie  radiculaire  et  d'une  action  réparatrice 
démontrée  par  le  retour  des  réllexes  (réflexe  tricipital  ou  réflexe  achilléen). 

Pour  la  discussion  des  auteurs  sur  le  mécanisme  de  l’action  des  rayons  X  et 
sur  la  situation  de  la  lésion  causale  de  la  sciatique,  et  pour  l’exposé  de  la  tech¬ 
nique,  nous  renvoyons  à  l’article  original.  E.  Feindel. 

724)  La  Tarsalgie  des  Adolescents  n’est  pas  une  Tuberculose  atté¬ 
nuée,  par  Mme  N.  Wassilieff.  Thèse  de  Paris,  n"  2.37,  1913  (72  pages),  Leclerc, 
édileur,  Paris. 

On  ne  doit  pas  tirer  un  argument  en  faveur  de  la  nature  tuberculeuse  de  la 
tarsalgie  de  la  fréquence  des  antécédents  tuberculeux  personnels  ou  héréditaires, 
uu  des  réactions  positives  à  la  tuberculine.  Car,  en  comparant  la  fréquence  rela¬ 
tive  de  ces  tares  et  réactions  chez  des  enfants  quelconques  du  môme  âge, 
atteints  de  lésions  diverses,  traumatiques,  par  exemple,  et  chez  les  tarsalgiques, 
1  auteur  a  trouvé  chez  ceux-ci  une  proportion  plutôt  moindre. 

dévolution  de  la  tarsalgie  ne  rappelle  en  rien  la  marche  d’une  affection  de 
âature  tuberculeuse.  On  ne  saurait  croire  à  la  tuberculose  quand  on  voit  la 
souffrance  céder  en  peu  de  temps  au  port  de  la  chaussure  avec  semelle  spé¬ 
ciale. 

Sur  un  pied  plat  valgus  statique  vrai  de  l’adolescence,  l’atteinte  tuberculeuse 
ultérieure  est  tout  à  fait  exceptionnelle. 

L’erreur  qui  tend  à  faire  considérer  cette  transformation  comme  fréquente 
^lerit  de  ce  qu’au  début  d’une  tuberculose  médiotarsienne,  il  n’existe  qu’un  très 
léger  gonflement  ou  emp.àtement.  On  diagnosti(|ue  un  pied  plat  statique  et, 
Quelques  mois  après,  on  est  surpris  de  constater  une  évolution  tuberculeuse.  On 
cvitera  l’erreur  si  on  se  souvient  que,  hors  de  l’adolescence,  avant  ou  après 
clic,  le  pied  plat  valgus  douloureux  statique  est  exceptionnel. 

La  genèse  de  cette  déformation,  qu’on  peut  rapprocher  de  toutes  les  déviations 
de  l’adolescence  (scoliose,  coxa  vara),  est  d’ordre  purement  statique  consistant 
dans  l’exagération  d’une  disposition  ou  d’une  tendance  normale  de  l’appareil 
cstéo-articulaire.  E.  Feinuel. 

^25)  Lésions  du  Pneumogastrique  et  le  Syndrome  de  l’Ulcère  de  la 
Petite  Courbure,  par  Loeceu  et  Schui.manx.  Bull,  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de 
l'aris,  an  XXIX,  p.  iid9--M32,  30  mai  1913. 

Ce  travail  met  en  évidence  la  grande  fréquence  des  altérations  des  troncs 
''erveux  dans  l’ulcère  de  l’estomac  et  même  dans  les  gastrites.  Le  pneumogas- 
^•■ique  est,  par  excellence,  le  nerf  moteur  de  l’estomac;  son  altération  est  res¬ 
ponsable  du  spasme  pylorique  et  cardiaque  alors  même  que  l’ulcère  est  très 
éloigné  des  orifices;  la  névrite  primitive  du  pneumogastrique  peut,  à  elle  seule. 
Provoquer  les  spasmes  orificiels;  les  travaux  du  professeur  Roger  ont  établi  la 
^'olation  de  la  sialorrhée  avec  les  irritations  du  vague,  et  depuis  longtemps  les 
Pl'é'siologistes  ont  localisé  dans  le  pneumogastrique  le  phénomène  de  la  nausée. 

Il  n’est  donc  nullement  surprenant  que  les  trois  symptômes  principaux  signa- 
“8  ici,  spasmes  du  cardia,  salivation,  état  nauséeux,  se  retrouvent  groupés  dans 
âlcére  de  la  petite  courbure  â  côté  du  spasme  pylorique  si  banal,  puisque  le 
P^^oumogastrique  confine  à  l’ulcère  et  est  lésé  par  son  voisinage  même. 

11  est  naturel  également  de  voir  s’exagérer  dans  cet  ulcère  le  réflexe  oculo- 
*^8rdiaque,  puisqu’un  tel  réflexe  passe  par  le  trijumeau  et  le  pneumogastrique. 
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et  que  l’ulcéreux  du  cardia  se  présente  comme  un  vagotonique  au  sens  indiqué 
par  Eppinger  et  Hess  dans  leurs  travaux.  K.  Fkindiîl. 

720)  Accidents  d’Anaphylaxie  Sérique  à  forme  anormale.  Manifes¬ 
tations  Névritiques,  par  Paul  Thaon.  Revue  de  Médecine,  an  XXXll  n”  9, 
p.  749-752,  10  septembre  1912. 

Il  s  agit  d  un  homme  qui,  pour  une  plaie  de  la  main,  reçut  une  injection  de 
sérum  antitétanique.  Des  accidents  d’anaphylaxie  se  produisirent.  Mais  voici 
que,  quinze  jours  plus  tard,  il  remarquait  lui-même  une  grande  faiblesse  dans 
certains  mouvements  du  bras  droit.  I.’omoplate  droite  se  détachait  de  la  paroi 
costale.  1/examen  clinique  de  la  motricité  du  bras  et  de  l’épaule  ainsi  que 
1  examen  électrique  des  nerfs  et  des  muscles  démontrèrent  l’existence  d’une  para¬ 
lysie  du  grand  dentelé  avec  réaction  de  dégénérescence  et  qui  s’accompagna 
rapidement  d  atrophie  musculaire.  Les  différents  muscles  du  groupe  scapulaire 
supérieur  paraissent  également  atteints,  quoique  à  un  degré  moins  marqué.  11 
s  agissait  donc  d’une  paralysie  consécutive  à  une  névrite  de  certaines  branches 
du  plexus  brachial,  névrite  qui  paraît  manifestement  sous  la  dépendance  des 
accidents  sériques  que  le  malade  a  présentés.  E,  Feindkl. 

727)  La  Méralgie  paresthésique  de  la  Colite  muco-membraneuse,  par 

Miguki.  Couto  (de  Rio  de  .laneiro).  lluU.  et  Mém.  de  h  Soc.  méd.  des  [Ion  de  Pa¬ 
ns,  an  XXIX,  n»  (J,  p,  :i42-35.5,  13  février  1913. 

Il  faut  distinguer  la  névrite  et  la  névralgie  du  fémoro-cutané  externe  et  du 
génito-crural  de  la  méralgie  paresthésique.  Les  premières  ont  leurs  caractères 
propres;  elles  se  traduisent  toujours  par  de  véritables  douleurs  dans  le  trajet 
des  nerfs,  augmentent  par  la  pression  sur  leurs  trajets  et  se  limitent  à  la 
sphère  de  leur  distribution;  la  méralgie  paresthésique  peut  être  plus  ou  moins 
intense,  mais  elle  ne  perd  jamais  son  caractère  d’engourdissement,  de  fourmil¬ 
lement,  de  torpeur,  enfin  de  paresthésie,  et  n’augmente  pas  par  la  compression 
des  troncs  nerveux  ;  d’ailleurs,  elle  a  sur  la  cuisse  une  aire  tantôt  plus  grande, 
tantôt  plus  [ictite  que  celle  qui  appartient  à  ces  nerfs. 

La  méralgie  paresthési(jue  s’observe  très  souvent  dans  la  colite  muco¬ 
membraneuse.  Sur  les  18  observations  de  Fauteur,  la  colite  était  la  seule  cause 
commune  ca[iable  d’expliquer  la  méralgie. 

Elle  est  peut-être  un  phénomène  radiculaire  dù  k  rexcilation  des  centres  des 
neurones  sensitifs  des  premières  racines  lombaires  par  les  filets  du  plexus 
mésentérique  inférieur  qui  se  distribuent  au  côlon  transverse  et  descendant. 

E.  Fiîindel. 

728)  Note  sur  deux  cas  de  Maladie  de  Dupuytren,  par  Lisohoks  Pascalis- 
Rull.  el  Mém.  de  la  Soc.  anatomique  de  Paris,  t.  XV,  n“  0,  p,  28,5,  juin  1913. 

L’auteur  a  opéré  deux  sujets,  atteints  de  maladie  de  Dupuytren,  à  lacliniqu® 
chirurgicale  de  la  Salpêfrière. 

Chez  fous  doux  il  a  trouvé  l’aponévrose  palmaire  absolument  indemne.  Le* 
lésions  élaient  localisées  au  tissu  cellulaire  sous-cutané  et  à  la  peau.  Celle-ci 
était  iiarcheminée  totalement,  celui-là  était  semé  de  nodosités  que  le  microscop® 
montra  être  du  fibrome  pur. 

Le  mot  de  rétraction  de  l’aponévrose  palmaire  couramment  employé  est  donc 
mauvais  et  doit  disparaître.  E.  Fkinoel. 


ANALYSES 


^29)  Ganglionite  postérieure  aiguë  simulant  des  États  Chirurgicaux 
de  l’Abdomen,  par  Lawrence  Litchfield  (de  l’itlsburg).  The  Journal  of  the 
American  medical  Association,  vol.  LX,  n”  22,  p.  d()9i,  31  mai  1913. 

Il  s’agit  de  deux  cas  de  névralgie  abdominale  (région  de  Turetère  gauche, 
fegion  de  la  vésicule  biliaire)  dans  lesquels  le  chirurgien  se  préparait  à  inter- 
^finir  malgré  le  peu  de  renseignements  fournis  par  l’examen  local  ;  l’éruption 
^6  zona  vint  démontrer  la  nature  de  la  névralgie.  Thoma. 

^90)  Comparaison  entre  le  Zona  de  la  Face  et  celui  de  la  Jambe,  par 

Douglass-W.  Montgomery  et  Ckorge-D.  Culver  (de  San-Francisco).  The  Jour¬ 
nal  of  lhe  American  medical  Association,  vol.  LX,  n°22,  p.  1692,  31  mai  1913. 

Le  zona  localisé  au-dessous  du  genou  est  rare  :  dans  la  première  observation 
^e  l’auteur,  un  zona  de  ce  genre  évolua  normalement  :  douleurs  intenses,  érup¬ 
tion  discrète.  Dans  le  deuxième  cas,  concernantun  zona  du  front  et  du  nez,  celte 
affection  fut  compliquée  de  ptosis,  d’ulcérations  conjonctivales  et  cornéennes  et 
un  glaucome  pour  séquelle.  Thoma. 

^91)  Zona  frontal.  Constatation  de  bacilles  dans  le  ganglion  de 
Gasser,  par  Anton  Sunde.  Deutsche  medizinische  Wochenschrift,  1"  mai  1913, 
18,  p.  849. 

Au  cours  du  zona,  on  a  plusieurs  fois  signalé  l’existence  de  microbes  dans  le 
liquide  céplialo-rachidien,  mais  la  recherche  des  microbes  au  niveau  des  gan¬ 
glions  rachidiens  avait  toujours  été  négative.  Ces  recherches  avaient  été  effec- 
luées  chez  des  malades  morts  quelque  temps  après  un  zona.  Le  malade  de  Sunde 
H'oiirut  de  broncho  -pneumonie  au  troisième  jour  d’un  zona  siégeant  sur  la  moi¬ 
tié  du  front  cl  sur  la  paupière  supérieure  droile.  A  la  coupe  du  ganglion  de 
Casser  droit  on  constatait  des  lésions  d'inflammation  aiguë  ;  sur  toutes  les 
aoupes  on  apercevait  un  grand  nombre  de  diplocoques  prenant  le  (Iram,  formant 
P^i'fois  de  courtes  chaînettes.  Le  ganglion  de  Casser  gauche  ôtait  normal.  Il 
®  J  eut  ni  cultures,  ni  inoculations  aux  animaux.  E.  Vaucher. 

^92)  Contribution  à  l’étude  de  la  Paralysie  Faciale  Zostérienne.  Syn¬ 
drome  de  l’Inflammation  Herpétique  du  Ganglion  Génlculé,  par 

Casimir  Dümhhowski.  Thèse  de  Paris,  n“  343,  4912  (94  pages),  .louve,  édi¬ 
teur. 

L'auteur  considère  le  facial  comme  un  nerf  mixte  dont  le  ganglion  sensitif 
®8t  le  ganglion  géniculé.  Celui-ci,  étant  de  même  type  que  les  ganglions 
l'érébro-spinaux,  peut  devenir  comme  eux  le  siège  d’une  inllammalion  zoslé- 
dênne.  Hamsay  lluut  a  bien  montré  que  le  zona  du  ganglion  géniculé  peut,  en 
faison  de  ses  connexions  anatomiques,  se  traduire  par  dilTérents  syndromes  ; 
*°>ia  simple  de  l’oreille,  zona  de  l’oreille  avec  paralysie  faciale,  zona  de  l'oreille 
paralysie  faciale  et  symptômes  auditifs  (douleur,  bourdonnements,  sillle- 
ii^ants,  vertige,  nystagrnus,  surdité,  troubles  de  l’équilibre);  celte  association 
comprend  par  les  rapports  anatomiques  du  facial  et  de  l’acoustique,  réunis 
^ans  un  canal  osseux  élroit,  ou  par  la  propagation  de  l’infection  aux  ganglions 
®  Scarpa  et  de  Corti.  Il  peut  encore  exister  un  zona  de  la  tète  (zona  facial,  zona 
°ccipito-cervlcal)  avec  paralysie  faciale.  E.  Fkindkl. 

^^9)  L’Herpes  Zoster  costal  dans  les  affections  de  l’Appareil  Respi- 
ï'atoire,  par  Carlo  Carmagnano  (de  Turin).  (Jazetta  deqli  Ospedali  e  delle  en¬ 
fiche,  an  XXXIV,  p.  34.T,  48  mars  4913. 

L’auteur  donne  cinq  observations  où  l’éruption  d’un  zona  thoracique  coïncida 
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avec  le  début  ou  le  réveil  d’une  plilogose  pulmonaire.  11  est  d’avis  que  la  cons¬ 
tatation  de  1  éruption  doit  attirer  l’attention  sur  l’appareil  respiratoire  et  en 
décider  l’examen.  ]r  D|,;i,j;Nr, 


NÉVROSES 

734)  Névroses  et  Sexualité,  par  Paul-Louis  Lada.me  (de  Gonève).  L’Encéphale, 

an  Vül,  p,  Sl-72  et  157-180,  10  janvier  et  10  février  1013. 

Intéressante  étude  critique  ne  prêtant  guère  à  l’analyse.  D’une  plume 
alerte,  l’auteur  réfute,  avec  des  arguments  de  bon  sens,  ce  qu’a  d’excessif 
la  théorie  de  Freud  en  ce  qui  concerne  l’étiologie  sexuelle  des  névroses. 

E.  Feindel. 

735)  Compréhension  de  la  Neurasthénie,  par  .1.  Dejerine  et  E.  Gauckleb- 

La  Presse  médicale,  n“  17,  p.  157,  26  février  1913. 

On  entre  dans  la  neurasthénie  par  voie  mentale,  par  voie  organique  et  pB’’ 
voie  émotive.  En  réalité,  c’est  cette  dernière  voie  qui  canalise  les  autres. 
L’état  mental  ou  l’état  organique  initial  n’agissent,  en  somme,  que  comme  des 
causes  émotives. 

Cependant,  la  cause  émotive,  seul  facteur  palbogénique  efficient  des  états 
neurasihéniques,  n’exerce  toute  son  action  que  sur  des  terrains  névropathiques 
déterminés.  Ces  terrains  névropathiques  comportent  des  éléments  essentiels  ‘ 
émotivité,  irritaliilité,  obsédabilité.  il  serait  assez  difficile  à  déterminer  si  l’u® 
ne  s’en  rapportait  à  l’idée  générale  de  la  fonction  d’adaptation. 

A  cet  égard,  l’on  peut  distinguer  trois  classes  de  sujets  ;  les  uns,  les  nor¬ 
maux,  s’adaptent  aisément  et  sainement.  D’autres  s’adaptent  aisément,  mais 
pathologi(|uement,  ce  sont  les  hystériques  qui  s’intégrent  avec  la  plus  grande 
facilité  les  diverses  réactions  émotives  dont  ils  ont  pu  être  le  siège. 

Enlin,  il  est  des  sujets  pour  <|ui  l’adaptation  est  pénible,  difficile;  mais  elle 
est  constamment  recherchée  par  eux,  jusqu’à  obtention  ou  jusqu’à  maladie) 
dans  un  effort  continu  mais  dysharmonique  de  leur  personnalité.  C’est  sur  de 
tels  terrains  (jiie  se  développent  les  états  neurasthéniques. 

On  comprend  donc  pourquoi,  parmi  les  neurasthéniques  actuels,  on  ren¬ 
contre  tant  de  mentaux,  jmisque  c’est  déjà  dans  une  débilité  psychologiqu® 
que  se  trouve  le  principal  facteur  de  prédisposition  au  développement  de  l’état 
neurasthénique. 

Il  convient,  en  somme,  d’après  les  auteurs,  de  borner  la  conception  des 
phénomènes  neurasthéniques  à  l’ensemble  des  troubles  qui,  se  développant  en 
terrain  déterminé,  résultent,  directement  ou  indirectement,  primitivement  oU 
secondairement,  de  Faction  persistante  d’états  émotifs.  E.  Feindel. 

736)  Sur  un  Symptôme  Organique  de  la  Neurasthénie,  par  FiiANcnseo 

Pkühazzi.vi.  Gazzetta  mcdica  Lombarda,  n”  49,  2  décembre  1912. 

L’auteur  appelle  l’attention  sur  un  symptôme  qu’il  vient  d’observer  dans  une 
vingtaine  de  cas  de  neurasthénie;  bien  qu’il  paraisse  constant,  il  n'a  pas  encor® 
été  signalé;  il  s’agit  d’une  mobilité  anormale  du  foie,  telle  que  cet  organ® 
modifie  son  inclinaison  et  sa  position  suivant  les  attitudes  que  prend  le  sujet. 

Cotte  mobilité  anormale  du  foie  présente  une  importance  réelle  aux  points  d® 
vue  clinique,  nosologique,  diagnostique  et  thérapeutique.  F.  Deleni. 
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737)  Neurasthénie  Sexuelle  chez  l’Homme,  par  Albert-, F.  ÜNnERHiLL  (de 
Baltimore).  The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol  I.X  n»  24 
p.  1869,  14  juin  d!H3. 

L’auteur  cherche  ii  démontrer  qu’au-dessous  des  troubles  psjchiques  de  la 
neurasthénie  sexuelle  il  existe  toujours  une  altération  organique  locale. 

Thoma. 

738)  Les  Faux  Neurasthéniques,  par  IIenrique  Hoxo  (de  Uio  de  Janeiro). 
Vll‘  Congresso  llrasikiro  de  Medicina  e  Chirurgia,  Jiello  Uorizonte,  21-27  avril 
1912. 

La  neurasthénie  n’est  trop  souvent  qu’une  étiquette  fallacieuse  sous  laquelle 
se  dissimulent  les  états  pathologiques  les  plus  variés.  L’auteur  passe  en  revue, 
dans  sa  communication,  les  états  neurasthéniques  conditionnés  par  les  infections 
et  auto-intoxications  diverses,  la  neuraslhénie  épisodique  de  la  cyclothvrnie, 
de  la  démence  précoce,  de  la  sj-philis  cérébrale,  de  l’artério-sclérose,  delà  para¬ 
lysie  générale,  des  tumeurs  du  cerveau,  etc.  Il  montre  l’intérêt  majeur  qu’il  y 
e,  pour  le  thérapeute,  de  n’admettre  le  diagnostic  de  neurasthénie  qu’après  un 
travail  d’élimination  des  plus  importants.  E.  Feixdel. 

739)  Étude  de  Pathologie  comparée  sur  l’Aérophagie  simple  non 
éructante,  silencieuse,  ou  Sialophagie  chez  le  Cheval,  par  M  I'écus 

•  (de  Fontainebleau).  Revue  vélérinaire  mililaire,  1912. 

La  sialophagie  étant,  chez  te  cheval,  conséquence  de  troubles  gastriques,  il  y 
tout  intérêt  à  ne  pas  laisser  la  gastropathie  s’exagérer  dès  qu’elle  retentit  sur 
I  état  général  ;  car  s’il  est  vrai  que  certaines  sialophagies  peuvent  rester  béni¬ 
gnes  indéfiniment,  par  contre,  dans  certains  cas,  la  gastro-névrose  tond  à  se 
compliquer  en  se  transformant  en  une  névrose  plus  étendue,  plus  complexe  et 
en  quelque  sorte  plus  éclatante.  Le  sialopbage  devient  un  éructant  après  avoir 
été  candidat  à  celte  aggravation  pondant  un  temps  plus  ou  moins  long. 

Celte  transformation  du  sialopbage,  du  «  prétiqueur  •  a  lieu  lentement  ou 
l'fusquement  chez  les  malades  non  soumis  à  un  régime  approprié,  ou  traités 
par  des  irritants  et  présentant  un  terrain  nerveux  prédisposé. 

Le  cheval,  comme  l’homme,  doit  éprouver  une  certaine  satisfaction  à  éructer, 
ce  qui  l’amène  en  réalité  à  avaler  de  l’air  suivant  divers  mécanismes. 

Comme,  bien  souvent,  la  sialophagie  n’a  pas  été  reconnue,  ces  malades  sem¬ 
blent  être  d’emblée  des  névropathes  éructants. 

Ces  derniers  continuent  généralement  à  présenter,  en  dehors  de  leurs  crises, 
les  signes  de  la  sialophagie  ordinaire  et  surtout  celle  des  lécbeurs,  symptômes 
communs  qui  permettent  de  certifier  la  parenté  qui  existe  entre  les  sialophages 
eu  aéropbages  simples  (silencieux)  et  les  aérophages  éructants  (bruyants)  appe¬ 
lés  tiqueiirs  en  vétérinaire,  ces  deux  formes  pouvant  se  présenter  allernative- 
*''ent  ou  simultanément  chez  le  même  sujet  (cas  mixtes).  E.  Fei.ndel. 

7‘10)  La  Gastralgie  Nerveuse  et  son  Diagnostic  différentiel,  par  .lAfioit 
Gl'tman.  Medical  Record,  n"221(i,  p.  740-746,  26  avril  i9i;i. 

Article  fort  étendu.  L’auteur  examine  toutes  les  causes  obscures  des  gastral- 
8>es;  la  nature  nerveuse  d’une  névralgie  ne  pourra  être  admise  qu’après  une 
cbservation  prolongée  et  élimination  de  tous  les  autres  diagnostics. 
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lii)  Énervement,  Anxiété  Périodiques  et  Névroses  de  l’Estomac,  par 

U,  Bisnon  (de  Nantes).  Gazelh’  di-.s  llopiUiu.r.  an  LXXXVI,  p.  i20,  21  janvier 
1!)1:î. 

Les  observations  de  l’auteur  relèvent  de  l’étude  spéciale  des  affections  qu’on 
a  désignées  sous  le  nom  de  névrose  de  l’estomac. 

Klles  tendent  à  démontrer  que  les  phénomènes  de  réflectivité  affective  dou¬ 
loureuse  dont  le  serrement  épigastrique  est  la  hase  ne  sont  pas  toujours  secon¬ 
daires  à  des  états  intellectuels;  ils  se  produisent  parfois  spontanément  et  brus¬ 
quement,  sans  cause  psychique  ;  ils  revêtent  alors  la  forme  de  troubles  pério¬ 
diques. 

Les  malades  dont  il  s’agit  ici  présentent,  les  deux  premières,  sous  forme  de 
retour  périodique,  l’émotion-ônervement,  et  la  troisième  l’émotion-anxiété,  sans 
avoir  dans  l’esprit  les  éléments  intellectuels  qui  déterminent  habituellement  des 
émotions. 

Ce  sont  là  des  faits  intéressants  à  connaître,  non  seulement  au  point  de  vue 
psjcho-clinique,  parce  qu’ils  permettent  d’étudier  ces  variétés  d’émotion,  mais 
encore  au  point  de  vue  pratique  parce  qu’il  importe  de  ne  pas  voir  une  maladie 
gastrique,  même  névrosique,  là  où  il  n’y  a  qu’un  trouble  émotionnel. 

E.  Feindel. 

742)  Sur  la  Migraine,  par  E,  Tiianquilli.  Malpùihi,  Gazzella  medica  di  Itorna, 

an  XXXIX,  n'’  4,  p.  8«,  43  février  1943. 

Uevue  rapide  de  la  question  envisagée  surtout  au  point  de  vue  thérapeutique. 

P.  Uei,e.m. 

743)  Migraine  Ovarienne,  par  LÉoeoLu-Liivr.  C.-/L  de  la  Soc.  de  Biologie, 

t.  LXXIL  p.  233, 46  février  4912. 

L’auteur  démontre  l’existence  de  la  migraine  ovarienne  et  en  con.sidére  les 
catégories  (migraine  au  cours  de  l’aménorrhée  congénitale,  par  anovarie  chi¬ 
rurgicale  au  cours  de  l’hy poovarie) .  11  cherche  à  définir  le  mécanisme  de  pro¬ 
duction  de  cette  migraine.  IL  P. 

744)  Paralysie  récurrente  Migraineuse  suivie  d’ Hémianopsie  homo¬ 
nyme  incomplète  permanente,  par  Tom-A.  Williams.  Philadelphin  Neuro- 
logicul  Socielg,  27  octobre  1914 ,  ï'/ic  Journal  of  Nervous  and  Mental  üieease,  p.  187, 
mars  4912. 

11  s’agit  d’un  migraineux  qui  présentait  depuis  longtemps,  consécutivement  à 
ses  crises,  une  cécité  partielle  et  des  troubles  moteurs  des  membres  supérieurs; 
ces  phénomènes  étaient  tout  à  fait  transitoires.  Cependant,  à  l’âge  de  39  ans,  à 
la  suite  d’un  accès  de  migraine  qui  avait,  comme  de  coutume,  obscurci  la  vi¬ 
sion,  il  s’établit  une  hémianopsie  permanente.  'I'iioma. 
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743)  Les  formes  les  plus  Communes  en  Aliénation  mentale,  P®^ 

EnwAHU  Cii.LKPsiK  (de  Itinghamton).  Medical  Becord,  n"  224.3,  p.  707,  19  avril 
4943. 

Au  cours  des  cinq  dernières  années,  4290  malades  ont  été  admis  au  Bing' 
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hamton  State  Hospital  ;  la  statistique  compte  230  cas  de  démence  sénile,  163  de 
alie  maniaque  dépressive,  136  de  démence  précoce,  87  de  psychose  alcoolique, 
de  paralysie  générale  et  69  de  psychose  d’involution.  Ainsi  769  cas,  soit 
"/»  du  total,  appartenaient  à  six  formes  mentales  seulement. 

Tho.ma. 

Î46)  L’Enseignement  de  la  Psychiatrie,  par  11.  Douglas  Singeb  (de  Kan- 
aaree).  'fhe  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LX,  n“  24,  p  1874, 
^4  juin  1913. 

I-’auteur  revendique  pour  la  psychologie  une  part  importante  dans  la  prépa- 
•■'dion  aux  études  psychiatriques.  ïhoma. 

'^47)  Enseignement  de  la  Psychiatrie,  par  Chables-W.  Dubb  (de  Philadel¬ 
phie),  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LX,  n“  14,  p.  1034,  5  avril 
1913. 

L  auteur  insiste  sur  l’importance  de  la  psychiatrie  en  tant  que  matière  d’un 
enseignement  dont  il  étudie  l’état  à  l'Université  de  Pennsylvania  et  ailleurs, 
^eistant  notamment  sur  les  connaissances  que  requiert  la  pratique  de  la  théra¬ 
peutique  psychiatrique.  Thoma. 

*^48)  Enseignement  de  la  Psychiatrie,  par  F.-X.  Dkbcum  (de  Philadelphie). 
The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LX,  n"  14,  n  10.37,  8  avril 
1913, 

lui  psychiatrie  devrait  être  enseignée  comme  la  médecine  interne  et  par  les 
juémes  méthodes.  Il  est  dangereux  et  prématuré  de  faire  intervenir,  en  psychia- 
■■•e,  une  psychologie  dont  le  rôle  demeure  spéculatif,  sans  que  la  thérapeutique 
puisse  rien  en  retirer.  Tho.ma  . 

^49)  Protection  publique  contre  les  Aliénés  et  les  Irréguliers  Men¬ 
taux  à  Paris.  Le  Fonctionnement  de  l’Infirmerie  spéciale  dans  ses 
rapports  avec  la  Préfecture  de  Police,  par  E.  Castelli  (de  New-York). 
Medical  ftecord,  n“  2206,  p,  287,  13  février  1913. 

L  auteur  étudie  la  vie  et  l’œuvre  de  l’infirmerie  spéciale,  indiquant  les  caté- 
Sories  de  malades  qu’elle  reçoit  et  notant  ce  qu’elle  en  fait.  L’appréciation  de 
uuleur  est  élogieuse  et  ses  critiques  ne  portent  que  sur  les  points  de  détail 
Concernant  l’exiguïté  de  certaines  installations.  Thoma. 

^^0)  Le  danger  des  Aliénés  guéris,  par  Edwahd  Huntington  Williams  et 
James  Sbenceb  Dbovvn  (Montclair).  Medical  llecord,  n"  2212,  p.  363,  29  mars 

s’agit  des  malades  remis  en  liberté  comme  ne  présentant  plus  de  troubles 
’^untaux  actuels  apparents.  Les  auteurs  considèrent  surtout  le  danger  social 
lue  crée  leur  tendance  à  rechercher  une  compagne,  également  psychopathe, 
pour  faire  œuvre  de  reproduction;  ils  envisagent  les  moyens  de  parer  à  ce 
ungerpar  la  stérilisation,  la  prohibition  du  mariage,  etc.  Thoma. 

’JSl)  L’Oracle  de  Delphes  et  la  Manie  d’Apollon,  étude  historique  et 
clinique,  par  (iftiussiME  Cimannoulatos.  Thèse  de  Paris,  n"  434,  70  pages,  im- 
PHmerie  lleinmerlé,  Paris,  1912, 

J'  auleur  conclut,  de  cette  étude  sur  l’Oracle  de  Delphes,  que  son  origine  a 
®U  pour  cause  directe  un  délire  collectif. 
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La  thèse  attribuant  au  délire  prophétique  en  général,  et  à  celui  des  pythies, 
ou  manie  d’Apollon,  en  particulier,  une  origine  névropathique  et  plus  exacte¬ 
ment  hystérique,  est  appuyée  par  les  faits.  L’évolution  spontanée  et  la  fin  de 
l’Oracle  montrent  toute  la  valeur  prophylactique  de  l’isolement  des  prophètes, 
au  point  de  vue  de  la  genèse  des  délires  collectifs.  E.  F. 

75”2)  Les  Bibliothèques  dans  les  Asiles  d’ Aliénés,  par  Edith  Kathleen 
Jones.  liull.  nf  lhe  American  Library  Association,  vol.  VI,  n”  i,  1912. 

Dans  ce  court  article,  l'auteur  se  préoccupe  de  l’utilité  des  bibliothèques  dans 
les  asiles  d’aliénés.  Au  point  de  vue  thérapeutique,  leur  importance  est  réelle  et 
la  lecture  est  une  des  meilleures  occupations  que  l’on  puisse  présenter  auE 
malades  lorsque  leurs  troubles  psychiques  sont  atténués.  Tuoma. 

7,53)  Les  Maladies  Mentales  en  1912,  par  I’aiil  Camus.  Paris  médical, 
p.  437,  S  octobre  1912. 

Darrni  les  questions  ayant  retenu  davantage  l’attention  des  aliénistes  en  191^ 
sont  h  signaler  les  psychoses  hallucinatoires  chroniques,  le  pronostic  des  délires 
de  négation,  les  perversions  instinctives,  les  troubles  mentaux  du  paludisme,  I* 
presbyophrénie,  la  contagion  mentale  et  les  psychoses  hallucinatoires  système* 
tiques,  et  l’attitude  des  aliénés  devant  l’éclipse.  E.  Eeindki,. 

75.1)  Le  problème  des  Aliénés  étrangers,  par  Spknukb  Lyman  Dawes  (de 
New-York).  The  American  Journal  of  lhe  Medical  Sciences,  vol.  CXLV,  n“  9, 
p.  (171-Ü90,  mai  1913. 

L’auteur  expose  les  nécessités  d’assistance  et  de  protection,  contre  les  étran¬ 
gers,  qui  tiécouicnt  de  cette  constatation  primordiale  ;  les  immigrants  sont 
frappés  par  la  folie  dans  une  proportion  deux  fois  et  demie  plus  forte  que  le* 
natifs.  'l’iioMA. 

755)  Diagnostic  de  la  Débilité  Mentale  parmi  les  Immigrants, 

J.-C.  VViuso.N.  Itoston  medical  and  Suryical  Journal,  vol.  CLXVIII,  n"  7,  p.  226-23o, 
13  février  1913. 

L’auteur  fait  ressortir  les  dillicultés  du  diagnostic  entre  l’ignorance  etTimbd' 
cillité  (|uand  il  s’agit  d’examiner  des  individus,  paysans  slaves,  balkaniques  ou 
siciliens,  dont  on  n’entend  pas  la  langue.  Thoma. 

756)  La  Capacité  Juridique  chez  les  Arriérés,  pur  Cino  Minuiucci.  Giornalc 
inlei'unzionale  delle  Scienze  mediche,  an  .XXXV,  fasc.  2,  (i.  49-66,  31  janvier  19' 
llaïqiort  d’expertise  à  (iropos  d’actes  judiciaires  sollicités  par  une  imbécile- 

Itevue  médico-légale  de  la  question.  F.  Dei.kni. 

757)  Sur  l’Épidémie  Cholérique  au  Manicome  de  Quarto  al  Mar®- 

Noie  e  lliriste  di  Psicliiatria,  vol.  V,  n"  1,  l’esaro,  1912. 

Le  fait  intéressant  est  la  facilité  avec  laquelle  celte  épidémie  a  pu  être  limild® 
puis  vaincue  par  des  mesures  de  prophylaxie,  notamment  par  le  maintien  de® 
aliénés  au  lit.  F.  Deueni. 

7,58)  L’Épidémie  de  Choléra  en  1911  à  l’Asile  de  Marseille  (108  ca®)' 

pur  Alomhi: HT-(io(:KT  et  Kdmond  (Iohnu.  Annales  médir-o-psijchologifiueSi  an  * 
p.  avril 

Histoire  intéressante,  au  point  de  vue  documentaire,  d’une  épidémie  de 
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^holéra  dans  un  asile  vieux,  encombré,  muni  d’un  régime  d’eau  alimentaire 
®'*ssanl  à  désirer.  Néanmoins,  l’activité  médicale  vint  assez  rapidement  à  bout 
®  l’infection.  Le  choléra  ne  présenta  pas  d’allure  spéciale  à  l’asile  et  nulle 
“‘‘me  vésanique  ne  se  montra  particuliérement  atteinte.  A  l’exception  d’une 
•■Sligieuse,  le  personnel  resta  indemne.  E.  I’iîi.ndel. 

’S9)  Auto  -mutilations  chez  les  Aliénés,  par  J.-M.  Kkniston.  Boston  medical 
and  Surijical  Journal,  vol.  CLXVlll,  n'’  Ki,  p.  571,  17  avril  1913. 

^auteur  donne  une  série  de  courtes  observations  d’auto-mutilations  d’aliénés 
groupant  sous  cinq  chefs  :  mutilations  de  la  tète  et  du  cou,  du  corps,  des 
Membres,  des  organes  génitaux,  mutilations  générales.  ’riioMA. 

’^BO)  L’Homicide  en  Pathologie  Mentale,  par  Paul  Voivknki,  (de  Toulouse). 
Annales  médico-psychologiques,  an  LX.Xl,  n"  2,  p.  179-190,  février  1913. 
l^evue  critique.  E.  Feinkiîl. 

La  Tanatophilie  dans  la  Famille  des  Habsbourg  (Jeanne  la 
‘Olle  et  Gharles-Quint),  par  P.  Mkbsey.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  XVI, 
•asc.  12,  p,  493-501,  décembre  1912. 

l’dude  des  symptômes  que  présenta  Jeanne  la  Folle.  La  p.sychose  de  cette 
feine  n’est  pas  un  phénomène  isolé,  inattendu.  Ses  ancêtres  préparent  et  expli- 
9'ient  son  état  mental,  et  elle-même  imposa  son  hérédité  à  ses  descendants,  et 
®®rlout  aux  Habsbourg  d’Espagne,  à  qui  elle  transmit  ce  caractère  morbide  de 
‘amour  de  la  mort.  E.  Fei.nuel. 


Tentative  de  Suicide  chez  une  Aliénée  par  Déglutition  volon- 
•^aire  d’un  fragment  d’os  de  côtelette,  par  A.  IIodiet.  Progrès  médical, 
an  XL,  n"  38,  p.  465,  21  septembre  1912. 

^  l’aliéné  qui  veut  se  suicider  tous  les  moyens  sont  bons,  y  compris  les  plus 
surdes  ;  comme  dans  le  cas  actuel,  cette  absurdité  même  arrive  à  déjouer  la 
®®*’veillance  des  inlirmiers.  E.  F. 


Amnésie  Traumatique  élective,  par 

la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale, 


\’i(K)üHOux  et  Hkhisson- 
1  VT,  n"  3,  p.  114-119,  mars 


s  agit  d’un  malade,  âgé  de  30  ans,  dégénéré  héréditaire  et  alcoolique,  ([ui, 
®  suite  d’un  traumatisme  crânien  (hémorragie  méningée,  rupture  du  lympun, 
aieinerit  puruient  de  l'oreille),  a  présenté  une  période  de  confusion  mentale 
®ne  amnésie  particulière.  L’amnésie,  un  mois  après  le  traumatisme,  accom- 
j^lp'ée  de  troubles  de  l’expression,  portait  exclusivement  sur  les  noms  propres. 
®  n  disparu  presque  complètement  depuis.  E.  F. 


Les 


1912' 


Psychoses  Transitoires,  par  M.  S.  GnEciouv.  New-York  neurological 
2  avril  1912.  The  Journal  o(  N er vous  and  Mental  Diseuse,  p.  564-567,  août 


chû  fl’ins  son  travail  la  de.scription  des  différentes  formes  de  psy- 

ses  très  atténuées,  l^es  psychoses  transitoires  sont  diverses  et  elles  n’ont  de 
ûiun  que  leurs  caractères  d’évolution  rapide  et  mitigée. 

®  ugit  très  souvent  de  folie  maniaque  dépressive  dans  ses  accès  les  plus 
Il  peut  s’agir  aussi  de  psychose  épileptique,  de  psjxhose  alcoolique,  etc. 

Tno.MA. 
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703)  Interprétations  Délirantes  avec  Conscience  de  la  Maladie.  Dé¬ 
buts  Ambitieux,  Épisode  Amnésique.  Traumas  Céphaliques  dans 
1  Enfance,  par  M.  ue  Cléuambaui.t.  Bull,  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentnl^i 
an  VI,  11"  3,  p.  dOO-dOO,  mars  1913. 

Homme  de  -42  ans,  dégénéré,  aj'ant  subi  dans  l’enfance  deux  traumatismes 
crâniens  graves,  et  présentant  depuis  quatre  ans  des  idées  de  persécution.  Les 
points  intéressants  de  l’observation  sont  la  conscience  de  la  maladie,  l’absence 
du  caractère  paranoïaque,  cla.ssique,  le  début  par  de  l’optimisme  et  de  l’éroto¬ 
manie,  ctilin  la  limitation  des  persécutions  4  des  démonstrations  sj’inboliqueS- 

E.  Eeinuel, 

;0C)  De  la  soi-disant  Folie  Gémellaire,  par  Seruh  Soukhanoef.  Bevue 
Psiiciiialrie,  t.  XVI,  fasc.  12,  p.  480-492,  décembre  1912. 

Hall  a  donné  pour  caractéristique  de  la  folie  gémellaire  le  développement 
simultané  et  l’évolution  identique  du  même  trouble  psychique  chez  l’un  et 
l’autre  sujet.  Cela  est  exceptionnel;  la  psychose  est  bien,  le  plus  souvent,  de  le 
meme  espèce  chez  tous  deux,  mais  il  y  a  seulement  ressemblance  et  non 
identité,  et  quelquefois  les  psychoses  peuvent  être  d’espèces  différentes.  C’est 
la  démence  précoce  qui  se  rencontre  le  plus  souvent,  puis  la  psychose  mania<|nc 
dépressive,  comme  dans  le  cas  de  l’auteur. 

Parler  de  folie  gémellaire  veut  dire  simplement  que  deux  jumeaux  sont 
devenus  aliénés;  il  y  a  une  certaine  similitude  entre  les  deux  psychoses,^" 
qu’elles  sont  d’ordinaire  de  même  nom.  lî.  Feindisl. 


Ë  TUI)  ES  S  P  ËCIA  L  ES 

PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

707)  Quelques  mots  d’Historique  sur  la  Démence  précoce,  par  H- 

Savoureux.  Ilecm  de  Psijchialrie,  t.  XVII,  n”  2,  p.  72-77,  février  1913. 

Analyse  de  l’étude  historique  de  Jelliffe.  Arétée,  Cmlius  Aurelianus  ont  connU 
les  catatoniques  et  les  déments  paranoïdes.  Mais  la  construction  de  la  dément® 
précoce  est  moderne  :  c’est  Willis  (1072),  Nicolas  Tulp,  Sauvage,  Pinel,  B®”' 
jamin  Itusch,  Esquirol,  Hellini,  Chiarussi,  Perfect,  Glouston,  Kahlbaun>< 
llecker,  Fink,  Daraszkiewicz,  Kræpelin,  qui  ont  construit  l’édilice. 

l'I.  Feindeu. 

708)  Un  cas  de  Démence  Neuro-épithéliale,  par  Pactet  et  VinounoU*' 
Bull,  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  menlale,  an  VI,  n“  1,  p.  31-33,  janvier  1913. 

MM.  Pactet  et  "Vigouroux  présentent  des  préparations  histologiiiues  relatH®* 
h  un  cas  de  démence  précoce.  Il  s’agit  d’un  jeune  homme  qui,  après  des  étud®* 
classi(iue8  plutôt  brillantes,  vit  rapidement  décliner  son  intelligence  alors 
préparait  l’examen  de  la  licence  és  lettres  et  chez  qui  une  démence  complot®  ® 
délinitive  était  constituée  à  l’ége  de  19  ans.  Il  mourut  ii  27  ans  d’une  luberc®' 
lose  pulmonaire. 

L’examen  histologique  de  l’encéphale  révéla  l’existence  exclusive  de  lési®®* 
du  tissu  neuro-épithélial.  F. 
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7(J9)  Contribution  à  l’étude  de  la  Démence  précoce.  Recherches 
Sphygmomanométriques,  par  Ferdinanuo  Cazzamalli.  Rivista  sperinmitale 
(H  Freniatria,  vol.  X.XXIX,  fasc,  1-2,  p.  98-12i  et  330-377,  30  juin  1913. 

Chez  les  cléments  précoces  se  constate  une  pression  artérielle  inférieure  à  la 
normale,  et  très  souvent  une  asymétrie  entre  la  pression  sanguine  du  bras 
droit  et  celle  du  bras  gauche,  Le  nombre  de  pulsations  est  plus  grand  qu’à 
l’état  normal;  le  sphygmogramme  présente  une  courbe  ou  un  plateau  à  l’extré¬ 
mité  de  ses  élévations  au  lieu  d’une  pointe. 

Dans  l’ensemble  il  parait  que  dans  la  démence  précoce,  et  surtout  dans  sa 
forme  catatonique,  il  existe  une  moindre  énergie  du  muscle  cardiaciue  et  un 
état  hypertonique  de  la  circulation  périphéri(|ue.  Ces  faits  constatés  au  sphyg- 
mographe  concordent  parfaitement  avec  les  constatations  objectives  portant  sur 
le  système  cardio-vasculaire  et  ils  les  complètent.  F.  Dkluni. 

770)  Le  syndrome  Démence  précoce  dans  ses  rapports  avec  l’évolu¬ 
tion  de  la  Personnalité  psychique,  par  Gustavo  Mouk.na  (d’Ancône). 
Rioisla  sperimenlale  ili  Fmiiatna,  vol.  .XXXI.X,  fasc.  2,  p.  468-473,  30  juin  1913. 
La  personnalité  psychique  est  une  synthèse  d’éléments  émotifs  (sentiments), 

actifs  (volonté)  et  intellectuels.  Elle  se  trouve  plus  ou  moins  compromise  dans 
les  différentes  formes  de  la  démence  précoce,  davantage  dans  l’hébéphrénie, 
moins  dans  la  catatonie,  moins  encore  dans  la  démence  paranoïde. 

C’est  que  cette  personnalité  psychique  est  plus  ou  moins  développée  au 
moment  où  l’affection  se  déclare.  La  démence  précoce  hébéphrénique  apparaît 
de  bonne  heure;  aussi  les  réactions  du  sujet  sont-elles  très  pauvres,  et  il  ne  pré¬ 
sente  guère  que  de  l’apathie,  de  l’indifférence,  de  l’inertie.  Dans  les  formes  cata- 
toniques  qui  viennent  plus  tard  il  y  a  des  réactions  motrices;  dans  les  formes 
paranoïdes  enfin  survenues  lorsque  la  mentalité  est  déjà  assez  complète  et  l’in¬ 
telligence  plus  résistante,  on  constate  des  idées  délirantes,  des  associations 
interprétatives,  en  somme  des  réactions  du  côté  de  l’intelligence.  Et  la  preuve 
fiu’il  en  est  bien  ainsi,  c’est  que  chez  les  sujets  ayant  reçu  une  culture  intellec¬ 
tuelle  précoce,  la  démence  paranoïde  peut  apparaître  à  un  âge  relativement 
précoce;  chez  les  femmes,  au  contraire,  chez  qui  l’élément  aiïectif  prédomine 
nt  chez  qui  l’élément  intellectuel  est  négligé,  la  démence  hébéphrénique  est 
capable  d’apparaltre  à  un  âge  assez  tardif.  F.  üei.eni. 

771)  Démence  précoce,  par  II.  Douulas  Sinueu.  The  Journal  of  Nervous  and 

Mental  Diseuse,  vol.  .X.X.XIX,  n"  12,  p.  812-823,  décembre  1913. 

Article  écrit  dans  le  but  de  démontrer  qu’il  existe  une  possibilité  de  prophy¬ 
laxie  de  la  démence  précoce.  Les  candidats  à  la  démence  précoce  sont,  jusqu’à 
''n  Certain  point,  reconnaissables;  s’ils  sont  mis  à  l’abri  des  heurts  sociaux  et 
*168  intoxications  d’origine  externe  et  interne,  l’éducation  peut  les  empêcher  de 
sombrer  dans  la  démence.  ,  Tiioma. 

772)  Démences  précoces  et  Psychoses  Toxi-infectieuses,  par  IIknhi 

ÜAMAYE  (de  liailleul).  Echo  médical  du  Nord,  2  juin  1912. 

11  s’agit  ici  d’un  cas  net  de  démence  précoce  évoluant  chez  une  jeune  fille  de 
18  ans  d’une  façon  lente,  uniforme,  chronique,  après  un  début  insidieux. 

Ltude  clinique  et  anatomi(|ue  du  cas.  L’auteur  remarque  que,  dans  l’étio- 
^ogie  des  démences  précoces,  à  l’inverse  des  psychoses  toxi-infectieuses,  le  plus 
Srand  facteur  est  toujours  la  fragilité  constitutionnelle  de  l’élément  neuro- 
^Pithélial.  E.  F. 
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773)  Le  Syndrome  Démence  précoce  et  les  Psychoses  Toxi-inlec- 
tieuses,  |iai’  IIh.nui  Da.maye  (de  Hailleul).  Archives  de  Neuroluyie,  an  XXXIV, 
oelohre  '1912. 

Il  s’agit  ici  d’iine  observalioti  représentant  un  de  ces  nombreux  cas  à  dia¬ 
gnostic  imi)récis;  il  j  a  quelques  années,  on  aurait  alïirmé  la  démence  pré¬ 
coce;  actuellement  on  pencherait  peut-être  pour  une  psychose  toxi-infeclieuse. 

L’auteur,  après  avoir  rappelé  les  services  rendus  à  la  psychiatrie  par  Kræpc- 
lin,  dégage  les  symptômes  qui  différencient  la  démence  précoce  des  psychoses 
toxi-infcctieuses.  Mais  il  reconnaît  qu’entre  les  cas  les  plus  tranchés  des  deux 
groupes  il  existe  une  inlinité  d’intermédiaires,  L.  F. 

774)  Recherches  sur  les  Glandes  Génitales.  Testicules  et  Ovaires 
dans  la  Démence  précoce,  par  OintRuiA,  C.  I’aiuion  et  (i,  Uiiechia  (de  Bu¬ 
carest).  L'Iùiccpluile,  an  Vlll,  n»  2,  p.  'I()9-H7,  10  février  1913. 

La  glande  diasléinatique  des  déments  précoces  ne  présente  pas  de  modifl- 
cation  importante  ;  les  tubes  sérniniféres  sont  régulièrement  atteints,  mais  il 
semble  probable  ([ue  l’altération  de  la  fonction  sperrnatogénélique  est  l’effet  de 
l’intoxication  ou  du  trouble  nutritif  qui  produit  la  démence  précoce  elle-même. 

On  peut  affirmer  que  la  démence  précoce  masculine  n’est  pas  due  îi  l’insuffi¬ 
sance  testiculaire,  car  les  troubles  mentaux  qui  la  caractérisent  ne  font  pas 
partie  du  syndrome  de  cette  insuffisance. 

La  conclusion  générale  qui  découle  des  recbercbes  des  auteurs  est  la  sui¬ 
vante  :  un  trouble  de  la  sécrétion  interne  des  glandes  sexuelles  ne  semble  pas 
responsable  de  l’apparition  de  la  démence  précoce.  E.  Feindei,. 

775)  Sur  la  Mort  subite  dans  la  Démence  précoce,  par  r.insEiTH  Mon- 
TiîSANo.  Ilwisla  ilnliana  di  NeiiropiUoloijia,  Psichialria  ed  Kleltroterapüi ,  vol.  V, 
l'asc.  9,  p.  385-399,  septembre  1912. 

Cas  personnel  confirmant  le  cas  d’.Alzheirner  ;  chez  un  dément  précoce  mort 
subitement,  l’auteur  n’a  constaté  autre  chose  que  des  altérations  histologiques 
graves  au  niveau  des  parois  des  ventricules  du  cerveau  ;  cellules  arnibo'ides, 
produits  de  désagrégation  (une  planche  en  couleur).  F.  Delkni. 

77(1)  Démence  précoce  et  Psychose  Maniaque  dépressive,  contribu¬ 
tion  à  l’étude  des  Psychoses  Associées,  par  I’aui,  Counrto.v  (d’Amiens). 
L'KncépImIe,  un  Vlll,  n»  5,  p.  434-445,  10  mai  1913. 

Il  s’agit  ici  d’un  jeune  liornuie  de  16  ans  qui,  porteur  d’une  constitution 
cyclotbymi(iue,  a  été,  il  l’âge  de  15  ans,  atteint  d’une  démence  précoce.  On 
constate  actuellement  chez  lui  des  signes  très  nets,  d’une  part,  de  démence,  et 
d’autre  part,  de  psychose  maniaque  dépressive.  Pur  suite  de  leur  association, 
ces  deux  affections  sont  modifiées  dans  leur  aspect  clinique  ;  il  est,  néanmoins, 
aisé  de  reconnaître  la  part  sémiologique  de  chacune. 

I)  apres  1  analyse  des  faits,  il  semble  que,  chez  ce  jeune  homme,  ce  sont  les 
lésions  démentielles  qui,  en  installant  le  syndrome  démence  précoce,  ont 
réveillé  et  aggravé  jusqu’au  paroxysme  la  constitution  cyclothymique. 

E.  Feindke. 

777)  Confusion  Mentale  et  Psychose  Discordante,  par  Miunaiiu  et  Pao- 
vo.sT,  llull.  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  un  VI,  n“  3,  p.  120-126,  mars 
1913. 

Les  auteurs  présentent  trois  malades  du  docteur  Toulouse  :  une  confuse  mé' 


jancoliqiie  post-puerpérale,  une  hébéphrénique  et  une  autre  ayant  des  symptômes 
■•'termédiaires  entre  ceux  de  ces  deux  affections.  Ces  recherches  paraissent  con¬ 
firmer  les  deux  conclusions  suivantes  :  1"  la  psychose  hébéphréno-catatonique, 
romme  la  confusion  mentale,  est  moins  près  de  l’imbécillité  qu’elle  ne  paraît, 
®’est-ii  dire  que  l’apparent  déficit  de  l’inlelligence  est  en  réalité  un  trouble  de 
l’attention;  2"  ta  psychose  hébéphréno-catatonique  présente  toutefois  cette 
différence  avec  la  confusion  mentale  que  certains  troubles  y  prédominent  et  qui 
peuvent  être  caractérisés  par  l’incohérence  et  ia  discordance  des  sentiments,  des 
tendances,  des  émotions  ou  pur  la  suspension  apparente  de  l’affectivité.  Cela 
explique  à  la  fois  la  gravité  du  pronostic  et  la  possibilité  des  guérisons. 

E.  V. 

^78)  Démence  précoce  et  Folie  Périodique,  par  'I'uiînei,.  Soe.  médico-psycho¬ 
logique,  29  juillet  1912.  Annules  médico-psychologiques,  p.  218,  août-septembre 
1912. 

ha  démence  précoce  et  la  folie  périodique  paraissent  être  des  espèces  nosolo¬ 
giques  dislincl.es  et  meme  entièrement  étrangères  l’une  à  l’autre.  Pourtant,  il 
fistdes  cas  difficiles  à  classer  dans  l’une  ou  dans  l’autre  forme,  et  Trénel  donne 
trois  exemples  de  ce  genre. 

I.  Femme  de  45  ans,  observée  depuis  1908.  Un  accès  de  délire  de  nature  in¬ 
déterminée  en  1887,  h  21  ans;  guérison  en  quel(|ues  mois,  rechute  dix-huit  mois 
^Près,  et  depuis,  élat  qui  parait  être  analogue  à  celui  qui  s’observe  aujourd’hui, 
i^a  malade  passe  par  des  alternatives  d’excitation  et  de  dépression  durant  quel¬ 
ques  jours,  parfois  un  seul  jour  dans  chaque  phase;  elle  se  livre  à  des  actes  sté¬ 
réotypés,  toujours  les  mêmes  pour  chacune  des  phases.  Les  phases  d’excitation 
sont  de  forme  maniaque  avec  des  traits  rappelant  la  démence  précoce,  les 
phases  mélancoliques  sont  presque  stuporeuses;  parfois  il  existe  de  courtes 
phases  qu’on  peut  qualifier  d’états  mixtes.  On  ne  peut  affirmer  ici  la  démence, 
'u  malade  faisant  pres(|ue  uniquement  des  réponses  maniaques. 

II.  Début  à,  19  ans,  un  mois  après  l’accouchement,  par  une  agitation  presque 
®uhite;  entrée  à  l’asile  de  Maison-Blanche  en  1905;  depuis  1907,  elle  présente 
'ii'e  alternance  d’états  maniaques,  avec  certains  traits  rappelant  la  démence 
précoce,  et  d’états  mélancoliques. 

III.  Début  à  .‘12  ans,  par  un  accès  anxieux,  puis  agitation  violente  durant  un 
depuis  1904,  elle  a  des  alternatives  d’agitation  extrême  durant  plusieurs 

®fimaines,  où  elle  déchire  tout,  est  presque  inabordable,  et  de  calme  relatif  avec 
état  dépressif,  où  l’on  obtient  d’elle  quelques  réponses  brèves,  souvent  inexactes; 
'Ions  ce  cas,  la  démence  semble  manifeste. 

La  difficulté  du  diagnostic  chez  ces  trois  malades  est  augmentée  par  la  quasi- 
l'ùpossibilité  d’un  examen  psychologique  même  élémentaire,  impossibilité  due, 
®oit  il  l’agitation,  soit  ii  la  stupeur.  Cependant  les  aspects  cliniques  sont,  sem- 
hle-t-il,  suffisants  pour  que  l’on  puisse  se  faire  une  idée  approximative  du  fonds 
Bitellectuel.  Or,  chez  toutes,  sous  un  déficit  en  apparence  profond,  on  voit 
Surgir  des  éclairs  d’intelligence,  de  mémoire  tout  au  moins,  qui  donnent  des 
<1011108  sinon  sur  la  réalité,  du  moins  sur  l’intensité  de  celte  déchéance. 

Liiez  toutes  ces  malades,  si  l’on  ne  peut  manquer  au  premier  abord  de  faire 
•I  une  façon  ferme  le  diagnostic  de  démence  précoce,  une  observation  prolongée, 
®u  montrant  des  alternances  reproduisant  un  véritable  cycle  circulaire  avec  re¬ 
production  constante  des  caractères  de  chaque  accès,  fait  naître  un  doute  sur  le 
'Ilagriostic. 
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A  l’heure  actuelle,  on  ne  peut  faire  que  des  hypothèses  ;  on  sait  que  Kahlhauni 
avait  dès  le  début  considéré  la  catatonie  comme  une  maladie  cyclique,  et,  de 
fait,  la  démence  précoce  actuelle  montre  souvent  des  alternances  dans  son  évo¬ 
lution  ;  mais  les  trois  cas  ci-dessus  présentent  plus  que  des  alternances;  ils  ont 
une  forme  réellement  circulaire.  E  Frindkl. 

779)  Démence  précoce  et  Alcoolisme,  par  Suhuk  Soukiianokk.  Annales 

médico-pxiichotoijiiiun,  an  I.XXI,  n°  9,  p.  277-284,  mars  1913. 

I)  après  1  auteur,  bien  des  cas  de  la  soi-disant  paranoïa  alcoolique  doivent 
être  rapportés  à  la  démence  paranoïde.  Du  tableau  de  ce  qui  porte  le  nom  de 
dégénération  psychiijue  des  buveurs  ou  démence  alcoolique,  doivent  être  enlevés 
les  cas  accompagnés  de  symptômes  hébéphréni(|ues  et  cataloni(|ues;  ils  se  rap¬ 
portent  à  la  démence  précoce,  La  démence  alcoolique,  après  séparation  des  cas 
de  démence  précoce,  sera  susceptible  d’une  description  plus  exacte  et  plus  net¬ 
tement  limitée.  E  Fiundel. 

780)  Un  cas  de  Démence  précoce  chez  une  malade  ayant  présenté 

antérieurement  des  Accès  de  Délire  Intermittent,  par  U.  Lerov. 
Soc.  rnhlico-psijclmloiiique,  28  octobre  1912.  Annoks  médico-psuekdoqiqnes  p.  409, 
octobre-novembre  1912,  a  /  .  r 

Il  s’agit  d’une  jeune  femme  de  33  ans,  intelligente,  de  bonne  santé  physique, 
mais  toujours  nerveuse  et  héréditairement  tarée,  qui  fait  ti  18  ans,  20,  29  et 
30  ans,  quatre  crises  de  délire  hallucinatoire  à  peu  prés  semblables  avec  idées 
mélancoli(iues  et  de  persécution.  Les  prodromes  sont  toujours  les  mêmes  :  in¬ 
somnie,  cauchemars,  hallucinations.  La  malade  semble  normale,  dans  l’inter¬ 
valle.  Pas  d’affaiblissement  intellectuel.  Lors  du  quatrième  accès  caractérisé,  en 
outre  des  idées  délirantes  habituelles,  par  un  état  manimiuc  intense,  cette 
temme  tombe  dans  un  état  démentiel  avec  dissociation  intellectuelle  et  indiffé¬ 
rence  totales. 

Ln  raison  dune  telle  évolution,  il  semble  qu’on  ne  puisse  isoler  chaque  accès 
délirant  et  que  l’on  doive  considérer  ces  quatre  crises  comme  faisant  partie  de 
la  môme  affection  mentale  qui,  ayant  débuté  à  18  ans,  a  fini  à  30  ans  par  un 
état  chronique.  On  se  trouverait  en  face  d’une  démence  précoce  ayant  évolué 
par  poussées  successives,  avec  des  rémissions  remarquables,  et  dont  l’évolution 
démentielle  a  été  si  lente  que  l’affaiblissement  des  facultés  ne  s’est  révélé  qu’au 
bout  de  douze  à  treize  années.  La  première  rémission  semble  avoir  été  entière, 
puisque  la  malade  a  pu  se  marier  et  vivre  d’une  vie  sociale  tout  à  fait  normal® 
pendant  huit  ans;  les  deux  autres,  plus  rapprochées,  ont  été  moins  complètes, 
la  malade  conservant  une  certaine  tristesse,  de  l’énervement  et  une  tendance 
aux  idées  de  persécution  par  interprétation. 

Cette  observation  montre  combien  le  diagnostie  et  le  pronostic  auraient  été 
impossibles  h  établir  pendant  les  premières  années  de  l’affection. 

E.  Feindei.. 

781)  De  la  Fugue  chez  les  Déséquilibrés  et  dans  un  cas  de  Démence 
primitive  de  Delasiauve,  Démence  précoce  de  Kræpelin,  pa® 

Mlle  Lévkquk  (de  Toulouse).  Annales  medico-psiichuloqiques,  an  LXXI,  n"  2,  p. 

149,  février  1913, 

Histoire  de  deux  déséquilibrés  ayant  fait  des  fugues  mnésiques,  impulsives, 
mais  ressemblant  quelque  peu  k  des  caprices.  Ces  cas  sont  assez  particuliers. 

E.  Fbindke. 
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Les  Rémissions  dans  la  Démence  précoce,  par  Leiioy.  BuU.  de  la 
Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  novembre  1912,  p.  294.. 

Les  disc.ussioiis  que  soulève  la  démence  précoce  sont  surtout  motivées  par  les 
démissions  (|u’ün  y  rencontre;  elles  sont  quelquefois  de  telle  nature  et  de  si 
^''Dgue  duree  ([ubdles  peuvent  être  prises  pour  des  guérisons;  d’autres  fois,  la 
'■equence  des  rémissions  accompagnées  d’un  déficit  mental  difficile  à  apprécier 
peut  faire  confondre  les  déments  précoces  avec  des  intermittents. 

Les  deux  observations  de  l’auteur  concernent,  l’une,  une  démence  précoce 


'lui  fit  une  rémission  banale  ave 
eas  est  plus  important. 

Il  s’agit  d’une  jeune  femme  q 
allucinatoirc  avec  idées  de  pt 


alfaiblissement  intellectuel  certain.  Le  second 


*  s  agit  d’une  jeune  femme  qui  fait,  à  17  ans,  une  première  crise  de  délire 
allucinatoire  avec  idées  de  persécution.  Elle  reprend  une  vie  normale  puis, 
uuze  ans  après,  est  internée  dans  un  asile  pendant  six  mois  pour  un  accès 
uxcitation  maniaque  avec  gâtisme.  La  malade  rentre  dans  sa  famille,  guérie, 
Puis  est  internée  dix-tiuit  mois  plus  tard  pour  un  état  demi-anxieux  avec  apathie, 
'udifiérence,  négativisme  intense,  posant  le  diagnostic  de  démence  précoce. 

Il  semble  bien  qu’on  ne  puisse  isoler  chaque  accès  délirant,  et  que  l’on  doive 
'îunsidérer  ces  trois  crises  comme  faisant  partie  de  la  même  affection  mentale 
Ijui,  ayant  débuté  à  17  ans,  a  fini  à  34  ans  par  un  état  chronique.  11  s’agirait 
une  démence  précoce  ayant  évolué  par  poussées  successives,  et  dont  le  début 
U  comporté  une  rémission  aussi  longue  que  remarquable. 

L  auteur  a  antérieurement  rapporté  l’observation  d’une  jeune  femme  de 
ans,  actuellement  tout  à  fait  démente,  et  qui  avait  présenté  quatre  crises  de 
''c  liallucinatoires  séparées  par  des  intervalles  de  santé  psychique  presque 

Ces  cas  montrent  que  dans  la  démence  précoce,  à  côté  des  formes  où  le 
'®llcit  intellectuel  est  rapide  d’emblée  et  irrémédiable,  il  existe  d’autres 
‘U’uies  à  évolution  plus  lente,  par  poussées.  Au  début  de  l’affection,  tout  au 
'noms,  on  peut  voir  des  rémissions  très  complètes,  permettant  au  malade  de 
^entier  dans  la  vio  sociale  pendant  des  années.  Ce  sont  des  pseudo-guérisons; 
"  'naïade  présente  des  anomalies  menlales,  mais  elles  peuvent  passer  inaper- 
Cües  ou  être  mises  sur  le  compte  d'un  trouble  du  caractère  ou  de  l’originalité. 

c  tels  cas  sont  nombreux,  quand  on  veut  les  rechercher.  La  démence  pré- 
cocc  évolue  alors  comme  une  tuberculose  pulmonaire  dont  les  accidents  aigus 
®0'|t  séparés  par  de  longs  intervalles  où  le  malade  semble  guéri  et  où  l’auscul- 
t  ion  ne  révéle  aucun  symptôme  stéthoscopique  appréciable.  E.  F. 

Ironie  et  Imitation  chez  un  Catatonique,  par  R.  Lkiiov  et  G.  Gknii.- 
tKiuu.v.  Annales  médico-psyckulogùiaes,  an  LXXl,  nM,  p.  .5-14,  janvier  1913. 

^,11  s’agit  d’un  dément  précoce  catatonique  qui  présente  des  phénomènes 
"ùitation,  et  il  est  imqmssible  de  voir  dans  ceux-ci  la  manifestation  d’une 
"  ivité  automatique.  Incontestablement,  une  pareille  imitation  est  commandée 
Pir  un  processus  p.sychologique  relativement  complexe,  par  une  intervention 
unique  et  moqueuse.  11  ne  faut  pas  être  grand  clerc  pour  s’en  apercevoir; 
jjj*  ^  ^  savoir  si  ce  processus  psychologique  peut  être  considéré  comme  mor- 

Un  dément  précoce  peut  manger  et  boire  comme  un  homme  normal  ; 
ninae  un  homme  normal  aussi,  il  a  bien  le  droit  de  se  moquer  de  ses 
unablables  ou  des  autres  humains.  C’est  vrai,  mais  la  raillerie,  quand 
®  n  est  pas  maniée  d’une  façon  délicate,  bien  loin  d’apparaitre  comme 
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un  indice  de  supériorité  intellectuelle,  traduit  au  contraire  un  niveau  mental 
plutôt  inférieur  à  la  rnojenne,  Itailler  à  propos,  c’est  très  bien,  mais  railler  à 
tort  et  à  travers,  cela  n’a  aucun  sens  Or,  il  est  manifeste  que  l’ironie  des  dé¬ 
ments  précoces  s’exerce  en  général  d’une  façon  peu  congruente.  Ifllc  ressemble 
a  celle  des  enfants. 

Or,  il  est  presque  toujours  possible  d’établir  on  parallélisme  assez  exact 
entre  certains  actes  commis  par  des  arriérés  ou  par  des  déchus  intellectuels. 
L’enfant  présente  physiologiquement  et  d’une  façon  transitoire  des  manifesta¬ 
tions  qui,  chez  un  adulte,  revêtent  un  caractère  pathologique.  Le  maniérisme) 
les  stéréotypies  de  certains  aliénés  peuvent,  en  quelque  sorte,  être  comparés  à 
certaines  manifestations  de  l’activité  de  Jeu  de  l’enfant.  De  môme,  la  raillerie 
inconsidérée  du  dément  précoce  ressemble  à  la  raillerie  inconsidérée  de  l’enfant- 
Ce  qui  s’expli(|ue,  chez  ie  second,  par  un  défaut  naturel  de  discernement, 
trouve,  chez  le  premier,  sa  raison  dans  une  atropliie  morbide  du  sens  des 
convenances  sociales. 

Cette  explication,  d’ordre  très  général,  parait  valoir  pour  le  cas  particulier- 
Le  malade  imite  ironiquement  les  infirmiers  et  les  autres  pensionnaires,  comiue 
l’enfant  contrefait  les  infirmes. 

L’imitation,  cl;ez  le  malade,  n’est  pas  purement  automatique.  Elle  s’oppose 
aux  phénomènes  d'imitation  vraiment  automatique  observée  parfois  chez  cer¬ 
tains  sujets,  tels  que  les  idiots  profonds.  Mais  on  ne  saurait  nier  que  celte  im'" 
tation  soit  en  rapport  avec  une  insuffisance  des  fonctions  supérieures  d’inhibi¬ 
tion. 

Si  le  catatoniqne  en  question  contrefait  ses  camarades,  c’est  qu’il  est  inca¬ 
pable  d’inhiber  les  tendances  ironiques  qu’un  homme  normal  maintient  dans 
de  Justes  limites.  S’il  agit  ainsi,  c’est  à  la  faveur  d’un  défaut  de  Jugement, 
d’un  manque  d’affectivité  et  d’une  absence  de  la  notion  des  convenances  qu* 
trouve  sa  raison  d’être  dans  un  affaiblissement  intellectuel  avéré. 

En  tout  cas,  il  est  bien  évident  que  cette  imitation  n’est  pas  purement  auto¬ 
matique,  puisque  l’analyse  du  |ihénomène  décèle  l’entrée  en  Jeu  d’un  processus 
mental  caractérisé  par  une  intention  satirique.  L’observation  démontre  dooe 
que,  si  la  théorie  de  la  Nachahmiingsautomatie  vaut  pour  un  certain  nombre 
de  faits,  elle  ne  saurait  rendre  compte  de  toutes  les  manifestations  pathologi¬ 
ques  des  tendances  imitatives  que  l’on  rencontre  chez  les  aliénés.  L’imitation 
morbide  chez  les  catatoniques  ne  reconnaît  pas  un  mécanisme  univoque. 

E.  EhlNOKL. 

784)  Considérations  sur  un  cas  de  Syndrome  Pluriglandulaire  endo- 
crinique  associé  à  la  Démence  précoce,  par  l>.  Viuih.v  de  Moraks  el 
I’.  I’riinamiiuco  (de  Kio  de  .laneiro).  Arcltims  llrnsileiros  d<;  Mndieim,  au  11,  n'’6, 
p.  ()7i-G87,  décembre  1912. 

Intéressante  observation  d’une  hérédo-syphilitique  de  19  ans,  démente  pré¬ 
coce.  Chez  la  malade,  les  fouctious  des  ovaires,  de  la  thyroïde,  des  surrénale* 
et  des  glandes  mammaires  sont  simultanément  compromises.  E.  Deleni. 

785)  Un  cas  d’impulsion  Homicide  continue  chez  un  Dément  pré¬ 
coce,  par  Domenico  \  eh-miglia.  Annali  del  Maiiicoinio  inlcrprooinoiale  «  Loven^^ 
Mandalari  »,  an  I,  p.  78-89,  Messine,  1912. 

Expertise  concernant  un  dément  précoce.  .Analyse  <le  ses  impulsions  incons¬ 
cientes.  E.  Dblkni. 
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'^86)  Sur  quelques  dessins  de  Déments  précoces,  [lar  A.  Maiuiî  (de  Ville- 
juif)  et  Paii.has  (d’Alhi).  Bull,  dit  la  Soc.  clininae  de  Mêd.  mcnlule,  noveinhre 

Il  s’agit  de  dessins  d’un  symbolisme  outrancier  compoi-tant  un  véritable  mys- 
liuisme  dans  le  domaine  géométrique.  E.  I*’, 

^^7)  Accès  parallèles  d’Excitation  Gatatonique  et  de  Faiblesse  Gar- 
^aque  chez  un  Dément  précoce,  par  Ccan  Euca  l,ucANni:i.i.  Aunnli  del 
^anieomio  provinciale  di  Perwjia,  an  V,  l'asc.  3-i,  p.  277-290,  juillet-décembre 

I-'U  parallélisme  du  développement  des  accès  de  catatonie  et  des  troubles  car- 
u'uques,  leur  cessation  simultanée  sous  l’influence  des  sédatifs  est  remarquable. 

noter  en  outre,  dans  le  cas  actuel,  le  début  extrêmement  précoce  des  troubles 
•'tentaux  (à  9  ans).  F.  Dklkni. 

^88)  Œdème  des  Guisses  chez  un  Gatatonique,  par  W.-ll.-ll.  SmijUAHr. 
“voceediiKjs  of  Ike  Boijal  Soeiehj  of  Medicine  of  London,  vol.  VI,  n”  3.  Seclion  of 
^^ychialry,  p.  15,  10  décembre  1912. 

flet  U3déme  est  en  rapport,  en  grande  partie  tout  au  moitis,  avec  l’attitude 
«genouillée  que  le  malade  prend  sans  cesse. 

luette  attitude  à  genoux  ne  s’observe  pas  seulement  dans  la  démence  précoce  ; 
‘'U  la  Voit  dans  la  folie  maniaque  dépressive.  Thoma. 


^89)  Gatatonie  Présénile,  par  W.-lI.-ll.  Sïoddaut.  Procoedinys  of  llie  Royal 
Sociely  of  Medicine  of  London,  vol.  VI,  n”  3.  Section  of  Psyckialry,  p.  10,  10  dé- 
fembre  1912. 


I-a  malade  présente  de  la  verbigération,  des  stéréotypies,  du  négatinism 
*  *’>gidité  générale:  ce  syndrome  de  démence  précoce  s’accorde  peu  ave 
•^86.  01  ans.  Tim.UA 


THERAPEUTIQUE 

^90)  Pathogénie  et  Thérapeutique  des  Grises  gastriques  des  Tabé¬ 
tiques,  par  Mauiuch  Fauch  (de  la  Malou).  IIP  Lonyrès  international  de  Neuro- 
Wie,  Cand,  20-26  aoiU  1913. 

Les  crises  gaslriijues  paraissant  le  résultat  de  la  répétition  d’irritations 
|Olnimes  de  l’estomac,  il  est  possible  d’en  éviter  l’apparition  par  la  surveillance 
fonctions  gastriques  et  par  l’hygiène  alimentaire;  il  est  possible  de  les 
8oérir  par  le  traitement  local  et  [)ar  le  régime.  Le  traitement  général  bien  dirigé 
®*ercera  en  même  temps,  sur  les  accidents  douloureux,  son  influence  bienfai- 
sante.  py  p 

^91)  Pathogénie  et  Thérapeutique  des  Arthropathies  des  Tabéti- 
^'tes,  par  Mauuick  Faure  (de  la  Malou).  IIP  (Jonyrès  international  de  Neuro- 
Land,  20-26  août  1913. 

Lu  fait  de  l'ataxie,  du  relâchement  articulaire,  de  la  perte  des  sensibilités 
Piolondes,  les  tabétiques  sont  sans  cesse  exposés  aux  traumatismes  articulaires 
P*^ssant  inaperçus  et  dont  la  répétition  fait  les  arthropathies  propres  au  tabes. 

Les  arthropathies  sont  évitables  et  curables,  par  un  ensemble  de  moyens  pro¬ 
phylactiques  et  thérapeutiques  découlant  de  leur  pathogénie. 


S70 


BEVUE  NEUBOLOGIQUE 


7!)2)  Nouveau  traitement  des  Paralysies  spasmodiques,  par  Maubi® 
I'aubiî.  ///'■  Uunijrh  inUrnalional  de  Neurologie,  Gand,  20-2(i  août  4913. 
L’auteur  indique  une  méthode  de  traitement  manuel  qui  permet  d’obtenir  des 
résultats  professionnels,  pouvant  aller  quelquefois  très  prés  de  la  restauration 
complète  des  fonctions  motrices. 

Cette  méthode  consiste  en  une  mobilisation  manuelle  journalière  de  tous  les 
muscles  atteints  de  contracture,  jusqu’à  ce  qu’on  obtienne  l’assouplissement 
permanent  de  ces  muscles.  On  y  joint  aussi  le  massage  des  muscles  aj'ant  une 
tendance  à  l’atrophie  et  à  la  rétraction.  Lorsque  le  malade  est  arrivé  à  un  degm 
suflisanl  de  mobilité  pour  effectuer  des  mouvements  volontaires,  on  procède  à 
la  rééducation  qui  convient  aux  affections  paralytiques  en  général. 

E.  F. 

793)  La  Méthode  de  Bergonié.  Gymnastique  Électrique  généraliséei 

par  Andiié  Nuytte.n.  Thèse  de  Paris,  n“  201,  1913  (330  pages),  .louve,  éditeur, 
Paris. 

La  méthode  de  llergonié,  gymnastique  électrique  généralisée,  comparable  pur 
ses  elTets  à  la  gymnastique  volontaire,  exerce  une  action  énergique  sur  le  mét»' 
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poussées  répétées,  à  localisalions  variables  et  sans  grosses  déformations  ;  1® 
guérison  est  soit  intégrale,  soit  avec  séquelles  ou  possibilité  do  rechutes  ;  il  e®* 
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M.  Gourbon  traite  les  eschares  en  utilisant  les  vapeurs  produites  par  la  coW' 
bustion  d’un  tampon  d’ouate  saturé  de  poudre  d’iodoforme.  Cette  combustion 
donne  de  l’iode  à  l’état  naissant.  Les  résultats  sont  des  plus  avantageux. 


OUVRAGES  REÇUS 


571 


OUVRAGES  REÇUS 


Durante  (G  )  et  Niooluk,  Une  nouvelle  coloration  du  système  nerveux  périphé- 
(Mus  afranine-dimytkélamine).  Archives  de  Médecine  expérimentale, 
"“vembre  1912. 

I'ai.ïa  (Wilhelm)  (de  Vienne),  Die  Erkrankungen  der  Blutdrüsen.  Julius  Sprin- 
lierlin,  1913. 

I'amiînniî  (Paul),  Jnfections  et  pathogénie  mentale.  Bulletin  de  la  Société  men- 
*^“16  de  Belgique,  décembre  1912. 

Fkhuaiu  (Manlio),  Iticerclie  istologisehe  sul  sistema  nerooso  centrale  in  discen- 
da  animali  eronica mente  alcoolizzati.  Clinica  medica  italiana,  1911. 

*‘kbh.\ri  (Manlio)  (de  Gènes),  Sutle  alterazioni  del  sistema  nervoso  centrale  delle 
nella  intossicazione  acuta  e  cronica  per  vari  alcools.  Annali  dell’  Estuto  Mara- 


guario,  Gênes,  vol.  IV,  décembre  1911. 

Flournoy  (Henri),  Epilepsie  émotiànnelle.  Archives  de  Psychologie,  avril  1913. 
Forli,  Coniributo  allô  studio  dellà  iperlrofia  congenita  paziale.  Atti  del  IIP  Con- 
8*'esso  délia  Societii  Italiana  di  Neurologia,  Home,  25-20  octobre  1911,  p.  173. 

Fragnito.  Structure  de  la  cellule  nerveuse.  Atli  del  1“  Congresso  délia  Socielà 
”aliana  di  Neurologia,  Naples,  8-11  avril  1908,  p.  235. 

I*Bank  (Ludwig),  Alfektstorungen,  Studien  iiber  ihre  Aetiologie  und  Thérapie. 
Monographien  aus  dem  Gesamtgebiete  der  Neurologia  und  Psychiatrie,  lleft  i. 
Springer,  Berlin,  1913. 

Foi.i.er,  a  study  of  lhe  miliary  plaques  found  in  hrains  of  the  aged.  Wesborough 
tade  Hospital  Papers,  série  I,  Boston,  1912,  p.  19. 

Fuluer,  Multiple  papilloma  of  the  brain  (ademo-carcinoma) .  Westborough  State 
«ospital  Papers,  série  I,  Boston,  1912,  p!  161. 

Frbi.kh,  Alzheimers  disease  (seninm  precox)  the  report  of  a  case  und  review  of 
P^^blished  cases.  Westborough  State  Hospital  Papers,  série  I,  Boston,  1912, 
P'  175. 

^  Put.LER  and  Ki.orr,  Further  observations  on  Alzheimers  disease.  Westborough 


'^tate  Hospital  Papers,  série  1,  Boston,  1912,  p.  209. 

Fui,i,e[i  i^Qygi  I  ^  Un  cas  de  chorée  de  Huntington.  Westhorough  State  Hos- 
P'^al  Papers,  série  I,  Boston,  1912,  p.  219. 

Fut.LKH,  Ki.opr  and  Jordan,  Two  cases  of  multiple  sclerosis  with  obscure  neurolo- 
and  mental  symptorns  {formes  frustes).  Westborough  State  Hospital  Papers, 
I,  Boston,  1912,  p.  111. 

I'Omarora,  Sul  signijicato  dol  fenomeno  di  Bell.  Atti  del  1“  Congresso  délia 
^oaietà,  Italiana  di  Neurologia,  Naples,  8-11  avril  1908,  p.  285. 

Pbmahola,  h  maniluvio  faradico  nella  cura  delle  paralisi  posl-difteriche  del 
***opendolo.  Atti  del  111“  Congresso  délia  Société  Italiana  di  Neurologia,  liorae, 
^^■26  octobre  1911,  p.  175. 

F'Aspero  (H.  di),  Hysterische  Ldhmungen  Studien  ueber  ihre  Pathophysiologie 
Klinik.  J.  Springer,  édit.,  Berlin,  1912. 

*^enil-Peri,i^  (Georges;,  Histoire  des  origines  et  de  l'évolution  de  l'idée  de  dêge- 
en  médecine  mentale.  Thèse  de  Paris,  Leclerc,  édit.,  1913, 

^^HO.ahducgi,  La  mucchina  stalica  corne  apparecchio  radiologico.  Atti  del  111"  Con- 
S^asso  délia  Société  Italiana  di  Neurologia,  Home,  25-20  octobre  1911,  p.  191. 


572 


UEVÜK  NRUnni.Or.IQUE 


fJiANKLLi,  Ercdo-lue;  sindrnme  de  Friedreich.  AtLi  del  1“  Gongresso  délia  Société 

Italiana  di  Neurologia,  Naples,  8-11  iivi’il  1!)08,  p,  152. 

Goria  (Garlo),  Cisli  del  cerrelelio  e  pedinicoli  cerehellari,.  Conlrilmlo  dinK'>< 
unalomo-paloliigico  e  studio  dette  vie  eerehetluri.  lUvista  di  palologia  nervosa  e 
mentale,  an  XVI,  fasc.  10,  1911. 

Goria  (Carlo),  Forea  preemiplegica.  Ilivista  ital.  di  Neiiropatologia,  l’sichia' 
tria  cd  Elettroterapia,  vol  IV,  numéro  12,  décemlire  1911. 

Goria  (Carlo),  Sinlomi  mioelonici  in  iin  caso  di  seterosi  in  placehe .  Note  e  Ui'i'’*® 
di  Psichiatria,  vol.  V,  numéro  4,  1912. 

Goria  (Carloi,  Toreinollo  mentale.  Uivista  ital.  di  Neuropatologia,  Psicliitri® 
ed  Elettroterapia,  vol.  V,  numéro  11,  1912. 

Gorrieri  (.\rturo),  Contributn  dit’  aniilomia  palologica  di  alcune  ghiandolf  ^ 
secrezione  interna  in  aleiine  forme  di  malattie  mentale.  lUvistn  sperimeiitalfi  “ 
l'Venatria,  vol.  XX.XIV,  l'ase.  2.  1913. 

IIauiiy,  Les  anormavx  et  les  malades  mentaux  au  régiment.  In-12,  378  pag®®’ 
Masson,  édit.,  Paris,  1913. 

IIkitz  (Jean)  (de  lîoyal).  Un  ras  de  rétrécissement  mitral  avec  persistance  dulf^^ 
de  Balai.  Ilulletin  de  la  Société  des  Sciences  médicales  de  Clermont- Ferrandi 
janvier  1912. 

IIeitz  (Jean)  (de  llojnt).  Du  myocarde  dans  l’inanilion.  Elude  an(Uomo-pull">^‘‘ 
gigue.  Archives  des  maladies  du  cœur,  des  vaisseaux  et  du  sang,  juin  1912. 

Iliirrz  (Jean)  (de  Uojal),  Des  manifestations  douloureiises  de  l’aorlile  et  de 
traitement  par  les  bains  carbo  gazeiix  de  Bayai.  Journal  de  Médecine  iiitern®) 
30  août  1912. 

IIkitz  (Jean)  (de  Uojat).  Des  mensuralions  de  pression  dans  les  artères 
membres  infirieurs.  Archives  des  maladies  <lii  cœur,  des  vaisseaux  et  du  sang» 
avril  1913. 

llniTZ  (Jean)  (de  Ito^’al),  De  l'emploi  de  l’oscillomètre  de  Pacbon  dans  le 
gnostic  de  la  r.laudicalion  inter miltente .  Paris-médical,  avril  1913. 

Hhi'i'z  (Jean)  et  Ci.arac,  La  mort  subite  dans  l'arythmie  complète.  Archives  d®® 
maladies  du  cœur,  des  vaisseaux  et  du  sang,  mars  1913. 

llnNscHKN  (S.  E.),  /  alkohalfragan.  Granskning  av  lakarekommiliens  skDI 
«  Alkobolen  oeh  samliüUet  ».  Stockholm,  svenska  njkterhets  l'orlaget,  1913. 

Ilminn  (Henri)  (de  Varsovie),  Végétative  oder  viscérale  Neurologie  (Zur 
mie  und  Physiologie.  Pharmakologie  und  Pathologie  des  sy mpatiseb en  and  autoxO 
men  Systems).  Ergehniss  der  Neurologie  und  Psvchiatrie,  lid  11,  Il  1,  1912. 


Le  gérant  :  P.  IIOIICIIK^' 


RAeHIE  ei.O.N-NOURHIT  KT  c'",  8, 


.  19661' 


l’AItlS, 


TYI’OOI 


GARANCIÈRE. 


N»  22.  -  1913. 


30  Novembre. 


MÉMOIRpI  ORIGINAUX 


tumeur  sous-cürticale  des  lobes  préerontaux 

ET  DU  LOBULE  PARlÉTAi:  INFERIEUR  DROIT 


G. -F.  Zanelli 

Assistant  de  la  Cliniiiue, 

Clinique  des  maladies  nerveuses  de  l’Université  royale  de  Rome, 
dirigée  pur  le  professeur  Mingazzini. 


j  d’une  tumeur  sous-coiTicale  des  lobes  frontaux  et  du  lobe  pariétal 

erieur  droit,  ayant  déterminé,  cliniquement,  un  syndrome  qui,  par  lui-mème, 
permettait  pas  d'établir  un  diagnostic  complet.  Le  but  de  cet  article  est  de 
enir  1  attention  sur  la  difficulté  d’établir  le  diagnostic  des  tumeurs  multiples 
sur  celle  de  distinguer  une  tumeur  corticale  d’une  tumeur  sous-corticale, 
urtout  quand  leur  siège  est  dans  le  lobe  pariétal. 

Voici  l’histoire  du  malade  : 


J..,  ut  et  jouit  d’une  bonne  santé  ;  la  mère,  qui 

u«tre  mentionnée,  est  . . 

santé*  quelques  n; 


s,  employé.  Le  père  est  encore 
jamais  eu  aucune  maladie  digne 
l'âge  de  83  ans.  Elle  eut  huit  fils,  dont  trois  sont  morts 
pas  d’avortements;  les  vivants  jouissent  tous  d’une  bonne 


Dunt  '"ulade  naquit  régulièrement  et  grandit  sans  jamais  soufl'rir  d’ 
ns  son  enfance,  nar  suite  d’un  accident,  il  fut  tileasis  à  l’mii 


'aucune  maladie. 


oeulaire.  A  l’âge  do  2S  ans  il  eut  la  fièvre  typhoïde,  dont  il’ guérit  n 
lent.  A  .an  nn»  ■!  c»  morm  r»>i.is  R  n  eut  pas  d’enfant,  par  une  cause  dépendant 
syphilis  et  toute  maladie  vénérienne.  Euraeur 

„  .  -  . . .  --  bon  buveur,  prenant  du  vin  souvent  en  dehors 

repas. 


dénient.  A  30  ans,  il  se  maria, 
femme,  semble-t-il.  11 
J«déré,  il  a  été,  au  cont.air 


apoa  '^°'''"‘®“ccmont  de  septembre  1912,  il  commença  pou  à  peu  à  souffrir,  sans  causé 
'lepop'?^®’  dofioulours  de  tête,  surtout  du  côté  droit,  au  niveau  de  la  région  frontale  et 
présentaient  pas  tous  les  jours,  elles  augmentaient 
‘•uisaii  ®  pourtant  le  malade  dormir  tranquille,  la  nuit.  11  se  pro- 

«ans  V  ’  '•.'*®'fiu®'bi8,  dos  exacerbations  saccadées  sous  forme  de  douleurs  térébrantes, 
^  ’Omissement,  sans  vertige  et  sans  paracoiisie. 
bien  .  quelque  temps  ces  troubles  cessèrent  spontanément  et  le  malade  demeura 

•es  d  jusqu’au  mois  de  février  1913;  à  cette  époque,  à  la  suite  d’un  fort  chagrin, 

en  '^’‘®urs  do  tête  reparurent  avec  les  caractères  déjà  décrits,  mais  accompagnées, 
"euibl  étourdissements,  et  souvent  do  vomissements.  En  mémo  temps, 

lon„..®’  .  d’après  le  récit  des  parents,  le  malade  devenait  taciturne  ;  il  restait  de 


*'bcents. 


malade  devenait  taciturne  ;  il  restait  de 
lui-même  ;  il  perdait  la  mémoire  des  faits 
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11  n'a  jamais  eu  de  fièvre.  La  faible-sse  générale  avec  amaigrissement  l'oliligea  p«u  * 
peu  à  garder  plus  longtemps  le  lit.  Au  mois  de  mars,  il  observe  une  certaine  difficulté 
dans  la  miction;  l’urine,  d’abord  on  très  petite  quantité,  devint  ensuite  plus  abondante 
que  normalement;  un  médecin,  qui  l’examina,  y  trouva  des  traces  d’albumine.  L* 
malade  dit  avoir  soufl'ert  souvent  d’insomnie,  avec  des  moments  d’agitation:  il 
jamais  présenté  ni  de  vertiges,  ni  de  convulsions  d’aucune  sorte  ;  pas  d’amblyopie,  <t® 
troubles  de  la  vue.  Vers  cette  époque,  ayant  eu  l’occasion  de  se  lever,  il  s’aperçut  que 
la  Jambe  gauche  traînait,  et  qu’il  ne  pouvait  bien  soulever  le  bras  gauche  ;  les  objete 
pesants  lui  échappaient  de  la  main. 

Il  semble  que  la  force  musculaire  était  moins  diminuée  dans  l’extrémité  supérieure 
que  dans  l’extrémité  inférieure. 

Depuis  cette  époque,  l’hémiparésie  s’est  accentuée  ;  la  douleur  do  tète  a  continuéi 
avec  des  accès  violents  surtout  dans  la  région  fronto-occipitale  droite;  le  vomissement 
s’est  fait  plus  rare;  constipation.  Au  cours  de  l’avant-dernière  nuit,  le  malade  a  perdu 
l’urine  sans  s’en  apercevoir.  L’état  de  l’Ame  est  devenu  torpide,  comme  voilé  de  soiU" 
nolence  ;  la  mémoire  est  parfois  très  bornée,  parfois  elle  parait  assez  bonne;  absence 
de  troubles  sensitifs.  Pendant  la  dernière  semaine,  le  malade  a  fait  une  cure  de 
protoioduro  de  mercure,  sans  on  tirer  aucun  bénéfice. 

C’est  dans  ces  conditions,  qu’il  entre  dans  la  clinique. 

Examen  objectif  (6  avril  1913).  —  Homme  do  stature  moyenne,  de  constitution  sque¬ 
lettique  régulière;  kat  de  nutrition  médiocre.  La  peau,  comme  aussi  les  membrane* 
muqueuses,  sont  d’une  couleur  pâle,  les  conjonctives  sont  légèrement  anémiques.  Le* 
ganglions  lymphatiques  sont  petits  et  indolents,  à  peine  palpables  dans  les  aines  e 
non  ailleurs.  Les  organes  du  thorax  et  de  l’abdomen  ne  présentent  aucun  signe  objecu 
de  lésions. 

Le  malade  conserve  la  tête  dans  une  attitude  presque  constante  :  elle  est  un  pe" 
portée  on  avant  et  légèrement  tournée  vers  la  droite.  La  face  est  tournée  à  droite,  b 
globe  oculaire  gauche  est  rétracté  et  atrophique  (voyez  l’anamnèse);  la  paupière  supÇ' 
rieure  est  complètement  abaissée.  Le  globe  oculaire  à  droite  apparaît  un  pou  plus  sel¬ 
lant  qu’à  l’ordinaire  (légère  exophthalmie)  :  les  mouvements  du  globe  oculairei  d 
CO  côtk  sont  possibles  dans  toutes  les  directions. 

A  l’état  de  repos,  le  sourcil  gauche  se  trouve  un  peu  plus  bas  que  le  droit;  à  ‘ 
bouche,  qui  souvent  est  tenue  demi-ouverte,  on  observe  un  léger  tiraillement  de  l'aug* 
labial  droit  vers  l’extérieur.  j 

Le  malade  ride  bien  le  front  de  l’un  et  de  l’autre  côté,  mais  l’arc  sourcilier  gauche  es 
moins  prononcé  ipie  le  droit.  Dans  l’acte  de  grincer  les  dents,  l’angle  labial  gaueb 
apparaît  plus  petit  et  plus  bas  que  le  droit  et  est  tiré  moins  vers  l’extérieur  quecelui-®*' 
Le  malade  (leiit  silllor  et  disposer  les  lèvres  comme  pour  le  baiser.  La  langue  est  bie 
tirée,  mobile  en  tous  les  sons,  non  déviée,  et  peut  fournir  une  gouttière;  tirée  e 
avant,  elle  contracte  des  rapports  plus  immédiats  avec  l’angle  labial  de  gauche  qu’aie 
celui  de  droite  Le  voile  du  palais  est  dans  une  position  normale,  mobile  des  de 
côtés  dans  la  i)honation.  Il  n’y  a  ni  dysarthrio,  ni  dysphasio,  ni  troubles  de  dégm 
tion,  ni  do  mastication.  j 

Les  mouvements  passifs  du  cou,  comme  aussi  les  actifs,  sont  tous  limités,  ^ 
celui  (le  latéralité  à  gaucho,  à  cause  d’une  résistarnic  volontaire,  due  à  la  forte  ,  x 
que  le  malade  éprouve  au  niveau  do  l’occiput.  Soit  que  le  malade  se  ti'ouve  coucH  ' 
soit  qu’il  soit  assis  sur  le  lit,  on  remarque  une  tendance  manifeste  de  la  tète  à  tourn 
à  droite. 

Quant  au  membre  supérieur  droit,  on  n’observe  rien  d’anormal. 

Membre  supérieur  gauche.  —  Dans  la  position  de  repos  on  remarque  une  légère  te® 
dance  du  pouce  à  l'adduction  et  des  autres  doigts  à  la  llexion.  Les  musses  musculai 
de  la  ceinture  osseuse  onio-claviculairo,  du  bras,  do  l’avant-bras  et  do  la  main,  * 
toutes  plus  llaccides  et  plus  amincies  (|u’à  droite.  Circonférence  du  bras  (au  tiers  moye®  ^ 
à  gauche  22  centimètres  1/2,  à  droite  24  centimètres  1/4.  Circonférence  au  tiers  sup 
rieur  de  l’avant-bras,  à  gauche  21  centimètres  1/2,  à  droite  23  centimètres.  Circou 
ronce  au  tiers  inférieur,  à  gauche  11  centimètres,  à  droite  16  centimètres.  ...  g. 

Les  mouvements  passifs,  dans  les  différents  segments  du  membre,  ollront  mani 
ternent  une  résistance  moindre  qu’à  droite.  Les  mouvements  actifs  du  bras  sont  w 
très  limités  ;  le  malade  n’est  point  capable  de  faire  le  moindre  mouvement  pour 
lever  le  bras,  il  réussit  à  peine  à  esquisser  son  abduction  et  son  adduction.  La  fin*' 
do  l'avant-bras  et  son  extension  sont  très  lentes,  difficiles  et  incomplètes.  ^ 

La  pronation  est  possible;  la  supination  do  l’avant-bras  est  incomplète  et  lente,  cuD' 
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*■>1881  la  flexion  dorsale  et  palmaire  de  la  main.  La  flexion  et  l’extension  des  doigts  sont 
possibles,  mais  se  font  lentement;  leur  abduction  et  adduction  sont  incomplètes  et 
jsntes.  Il  existe,  toujours  à  gaucho,  le  signe  de  la  flexion  exagérée  do  l’avant-bras  sur 
*0  bras  (Babinski),  La  force  musculaire,  dans  les  diil'érents  segments  du  membre,  est 
déduite  presque  à  rien. 

On  n’observe  pas  de  positions  spéciales  du  tronc  ni  du  bassin.  A  grand’peine  et  à 
aide  du  bras  droit,  le  malade  réussit  à  passer  du  décubitus  dorsal  à  la  position  assise. 
Les  mouvements  de  latéralité  du  tronc  sont  très  limités. 

Les  mouvements  passifs  et  actifs  du  membre  inférieur  gauche  sont  normaux. 

Membre  inférieur  gauche.  —  Dans  la  position  de  repos,  il  semble  légèrement  tourné 
®0  dedans,  avec  le  pied  en  état  de  léger  varo-équinisme.  La  masse  musculaire  se  pré- 
®6nte  llaccide  et  iiypotrophiquo  à  la  palpation.  Lacuisse  mesure,  au  tiers  moyen,  à  droite 
w  cent.  1/2,  à  gauche  40  centimètres  ;  la  jambe  au  tiers  moyen,  à  gauche  29  cent.  1/2,  à 
droite  30  cent.  1/2.  Il  existe  une  hypotonie  prononcée  dans  tous  les  segments  du  mem- 
'’fe.  La  motilité  active  manque  complètement  dans  toute  lacuisse:  dans  la  jambe,  le 
•Rouvement  de  l’extension  est  A  peine  indiqué.  Tous  les  mouvements  du  pied  et  des  doigts 
8ont  complètement  abolis. 

flé/îe.ïcs.  —  Los  réflexes  tendineux  supérieurs  manquent  à  gauche,  et  à  droite  ils  sont 
R  peine  indiqués  ;  rolulien  plus  vif  à  gauche;  achilléens  faibles,  surtout  à  gauche.  Réflexe 
plantaire  plus  vif  à  droite.  Les  épigastriques  et  les  abdominaux  manciuent  des  deux 
dotés;  les  crémastériens  sont  faibles.  Le.  réflexe  pharyngé  existe;  les  conjonctivaux,  les 
Palpébraux,  les  cornéens  existent  seulement  à  droite.  Le  réflexe  mandibulaire  et  lemas- 
eétérin  manquent.  La  pupille  est  d’une  grandeur  moyenne,  l’iris  réagit  à  la  lumière,  à 
•accommodation  et  à  la  douleur. 

Les  conditions  du  malade  rendent  impossibles  les  recherches  sur  la  station  debout  et 
la  marche. 

SensibUiié.  —  La  sensibilité  tactile  est  bien  perçue  sur  toute  la  face  de  l’un  et  de 
Jautre  côté.  Dans  la  moitié  gauclie  du  corps  existe  une  notable  hyjtoresthésie  tactile, 
uiermique,  A  la  douleur.  Pallésthésio  normale  des  doux  côtés.  Les  sens  barique,  stéréo- 
gnostique,  comme  aussi  celui  des  atlitiides  segmentaires,  sont  totalement  abolis  à  gau- 
dhe.  L’ataxie  n’existe  pas  à  droite  ;  à  gaucho,  il  est  impossible  de  la  rechercher,  vu  la 
gravité  delà  parésie;  le  petit  nombre  do  mouvements  que  le  malade  peut  faire  s’accom¬ 
plissent  normalement.  Pour  la  même  raison,  on  ne  peut  faire  de  recherches  sur  l’exis- 
tence  des  phénomènes  d'apraxie. 

La  percussion  du  crAne  fait  prendre  à  la  face  du  malade  une  expression  de  douleur 
•niense  ;  elle  semble  extrêmement  douloureuse  dans  la  rnoilié  droite  du  crâne  et  au 
Riveau  de  la  partie  inférieure  de  l’os  pariétal.  Là  aussi,  la  pression  digitale  est  plus  dou- 
RRieuse  qu’ailleurs.  La  cranio-aiiscullation  est  négative, 
eisiiin  :  D  1/6.  La  perception  des  couleurs  est  normale.  11  est  impossible  d’entre- 
prendre  l’observation  du  champ  visuel  avec  le  périmètre;  par  la  méthode  de  Gowers,  on 
R  observe  ni  diminution  du  champ,  ni  hémiano])^ie. 

E-ramen  ophtalmoscopique.  —  Qlîil  droit  :  papille  tuméfiée,  de  couleur  brun  sale,  sans 
‘Rnles  précises: il  y  serpente  dos  vaisseaux  tortueux,  dilatés  et  interrompus  dans  leur 
parcours. 

Ouïe,  —  Normale  dos  doux  côtés  ;  le  silllet  de  Galton  est  bien  perçu.  Weber  non  laté- 
ralisé,  Rinne  physiologique. 

^doKU  et  goiU  bien  conservés  dos  deux  côtés. 

L  examen,  de  l'urine  ne  présente  rien  de  remaniuablo, 

La  ponction  lombaire  n’a  pas  été  pratiquée  à  cause  de  l’état  grave  du  malade. 

La  radiographie  du  crâne  ne  révèle  rien  do  remarquable,  excepté  le  trajet  très  pro- 
Roncé  des  artères  méningées. 

Examen  psychique.  —  L’aspect  du  malade  exprime  la  soufl'rance,  la  physionomie  est 
Palhique.  L’orientation  à  l’égard  du  lieu  et  dos  personnes  est  assez  bien  conservée, 
•Roins  bien  pour  le  tem|>8. 

Le  malade  ne  prête  (ju’uno  attention  très  superflciello  aux  demandes  qu’on  lui 
Rresse;  il  perçoit  avec  une  lenteur  extrême,  et  quelques  demandes  no  sont  pas  du  tout 

Ronjprises, 

La  mémoire  des  faits  anciens  et  surtout  des  faits  récents  est  bien  afl'aiblie;  quelques 
RRvenirs  du  sujet  sont  conqïlèti'incnt  disparus.  Le  malade  s'intéresse  peu  à  son  état,  il 
®  demande  rien  sur  la  nature  de  sa  maladie.  Interrogé  souvent  sur  sa  santé,  il  répond  : 
‘^passablement  »,  ou  «  cela  ne  va  pus  mal  ».  L’affectivité  est  faible  :  il  lui  est  indif- 
®t'eni(|ue  ses  parents  ou  des  gardes-malades  soient  autour  do  lui. 
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Vu  COS  conditions  mentales  précaires,  il  a  été  impossible  d’examiner  les  facultés  d’as-' 
sociation,  d’abstraction  et  de  critique.  Il  n’y  a  ni  iilusions,  ni  hallucinations,  ni  idées 
délirantes. 

En  nous  reportant  aux  points  saillants  de  l’histoire,  nous  voyons  que  notre 
sujet  a  été  atteint  pour  la  première  fois,  il  y  a  sept  mois,  d’une  douleur  de  tête 
nettement  localisée  dans  la  région  fronto-oecipitale  droite;  cette  douleur  aug¬ 
mentait  vers  le  soir  et  cessait  généralement  pendant  la  nuit;  au  commence¬ 
ment,  elle  n’était  pas  accompagnée  il’aqtres  phénomènes.  Dans  la  suite,  c® 
trouble  disparut  et  le  malade  se  sentit  bien,  jusqu’il  y  a  deux  mois,  époque  à 
laquelle  se  reproduisit  la  céphalée  ;  depuis  ce  moment,  non  seulement,  elle  ne 
l’abandonna  plus,  mais  elle  devint  toujours  plus  intense  ;  il  s’y  associa  des 
vomissements,  un  état  d’étourdissement  remarquable,  une  modification  du 
caractère  associée  à  ta  torpeur  volitionnelle,  un  alTaiblissement  de  l’affectivité 
et  une  perte  considérable  de  la  mémoire.  Ea  symptomatologie  se  compléta  enfin 
d’une  hémiparésie  gauche,  qui  augmenta  progressivement  d’intensité,  comme 
faisaient  le  mal  de  tête  et  la  torpeur  psychique. 

L’examen  objectif  mit  à  jour  une  parésie  légère  gauche  de  la  face,  une  paré¬ 
sie  notable  du  membre  supérieur  gaucho  et  une  paralysie  accentuée  du  membre 
inférieur  du  même  côté.  On  constata  des  troubles  de  la  sensibilité  profonde,  tou¬ 
jours  du  même  côté  ;  rotation  de  la  tête  à  droite  ;  légère  exophtalmie  ;  cranio- 
percussion  douloureuse  dans  la  moitié  droite  et  tuméfaction  du  nerf  optique. 

La  première  hypothèse  diagnostique  qui  se  devait  présenter  à  l’esprit  était 
celle  d’un  néoplasme  du  cerveau. 

Cependant,  en  nous  en  tenant  aux  critériums  de  probabilité,  nous  avons  dû 
éliminer  la  méningite  tuberculeuse  aiguë,  parce  que  dans  notre  cas  manquaient 
la  lièvre,  les  convulsions,  le  Kernig,  le  fort  amaigrissement,  l’état  d’agitation, 
alors  qu’il  y  avait  les  signes  d’une  hémiparésie  nettement  localisée.  On  dut 
exclure  également  la  syphilis  cérébrale  diffuse.  D’autant  plus  que  celle-ci  est 
souvent  basale.  Il  restait  donc  la  méningite  séreuse, qui,  très  souvent,  se  confond 
avec  les  tumeurs  cérébrales  :  mais,  dans  cette  affection,  il  y  a  souvent  des  symp' 
tômes  intéressant  des  nerfs  de  la  base;  les  signes  de  localisation  aussi  circons¬ 
crits  que  l’hémiparésie  et  l’hémihypoanesthésie  profonde  de  notre  malade  man¬ 
quent,  de  même  que  la  marche  progressive  et  imposante  des  tumeurs. 

Puisque,  selon  Ziehen,  le  diagnostic  topique  n'est  fondé  que  lorsqu’il  est 
possible  d’exclure  toute  maladie  diffuse,  noua  avons  brièvement  repris  l’examen 
des  formes  diffuses  possibles.  Nous  devons  déclarer  d’abord  que  la  distinction 
entre  un  processus  diffus  et  un  processus  circonscrit  n’est  pas  très  nette.  Le 
premier  n’est  jamais  étendu  partout,  et  le  second  produit  toujours  quelque  effet 
à  distance  dans  les  parties  qui  ne  sont  pas  directement  endommagées,  comme  le 
démontrent  les  phénomènes  du  vomissement,  de  la  céphalée,  etc.  La  différence 
n’est  donc  pas  absolue;  c’est  une  question  de  degré. 

Mais,  si  un  praticien  de  médecine  générale  eût  observé  le  malade  seulement 
un  mois  auparavant,  il  se  serait  trouvé  dans  une  position  bien  plus  difficile 
que  le  spécialiste  qui  observe  presque  toujours  les  malades  seulement  eo 
moment  où  ils  lui  sont  conduits  avec  le  tableau  symptomatologique  le  pi“* 
riche.  Il  aurait  pu  —  en  prenant  en  considération  les  traces  d’albumine  urinaire 
dont  parle  l’histoire,  la  céphalée,  le  vomissement  et  la  parésie  légère  —  suppO' 
ser  avec  raison  une  intoxication  urémique.  Puis  la  paralysie  gauche  apparue,  6 
y  a  13  jours,  si  l’urémie  pouvait  être  éliminée  en  raison  de  la  progression  fies 
symptômes  généraux  et  par  l’examen  du  fond  de  l’œil,  il  devenait  possible 
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d  attribuer  les  phénomènes  paralytiques  à.  une  artérite  initiale  des  lenticulo- 
striées  droite,  probablement  d’origine  syphilitique.  Ceci  fut  certainement 
supposé  par  le  médecin,  puisque  nous  savons  que  le  malade  a  fait  un  traitement 
uiercuriel,  mais  sans  résultat;  ceci  exclut,  avec  grande  probabilité,  la  syphilis. 

Cependant  nous  savons  qu’il  ne  faut  jamais  compter  complètement  sur  le  dia¬ 
gnostic  a6  juvantibus  qui,  dans  des  cas  semblables  surtout,  est  fallacieux,  puisque 
parfois  l’administration  de  l’iodure  de  potassium  peut  être  utile  lorsqu’il  y  aune 
céphalée  dépendant  d’un  vrai  néoplasme.  Ici  plutôt  c’était  l’absence  de  lésions 
syphilitiques  héréditaires,  ou  personnelles,  guéries  ou  en  activité,  —  et  le  fait 
que  les  formes  syphilitiques  sont  souvent  basales  —  qui  excluait  la  nature 
Syphilitique  de  la  tumeur. 

Il  semblait  également  logique  d’exclure  un  tuberculome.  Ceux-ci  sont  souvent 
niultiples  et  souvent  infectants  (signes  de  méningite  tuberculeuse)  ;  ils  se  déve¬ 
loppent  lentement  comme  les  tumeurs,  mais  ils  sont  plus  fréquents  que  celles-ci 
dans  le  cervelet  (55  cas  sur  173)  et  dans  la  protubérance.  Et  puis  il  manquait 
aussi  pour  la  tuberculose  les  antécédents  héréditaires  et  personnels;  comme 
aussi  manquaient  d’autres  foyers. 

Considérant  les  symptômes  classiques  généraux  des  tumeurs,  nous  voyons, 
qu’ici  tous  étaient  présents  d’une  manière  plus  ou  moins  évidente  :  1»  la 
céphalalgie  profonde,  sourde,  et  l’état  d’étourdissement  mental.  L’histoire  en 
effet  parle  d’un  étourdissement  continuel  ou  presque  continuel,  par  suite  duquel 
le  malade  restait  dans  un  état  de  torpeur  et  de  somnolence.  Notre  malade  pré- 
eentait  une  expression  d’abattement;  il  était  comme  stupéfait;  ses  réponses 
étaient  retardées  et  lentes,  comme  s’il  devait  réfléchir  longtemps  avant  de  par¬ 
ler;  il  était  apathique,  peu  affectif,  peu  préoccupé  de  lui-même,  peu  orienté  et  il 
Biontrait  une  diminution  notable  de  la  mémoire.  Le  vomissement  n’était  point 
très  fréquent  dans  notre  cas,  mais  se  présentait  quelquefois.  La  stase  papillaire, 
puis  la  faiblesse  générale,  l’amaigrissement,  la  constipation  prolongée  et  l’évo¬ 
lution  toujours  progressive  constituaient  un  faisceau  de  faits  sur  la  base  des¬ 
quels  nous  devions  conclure  ii  l’existence  d’une  tumeur  cérébrale. 

Mais  les  difficultés  surgirent  lorsqu’il  fallut  établir  le  siège  de  la  tumeur.  Le 
fait  clinique  le  plus  saillant  était  l’hémiplégie  gauche  avec  hémi-hypoesthésie 
laclile,  thermique,  à  la  douleur,  pallesthésie,  astéréognosie  et  bathyanesthésie, 
qui  situaient  nettement  la  tumeur  admise  dans  l’hémisphére  droit  du  cerveau. 

La  tumeur  ne  pouvait  se  trouver  dans  le  cervelet,  non  tant  à  cause  de  la 
présence  de  l’hémiparésie,  que  parce  que  le  malade  n’avait  jamais  eu  de  vertige 
Ui  d’asynergie,  ni  de  troubles  caractéristiques  de  la  marche.  D’autre  part,  l’hémi- 
^Uesthésie  se  présentait  ici  avec  des  caractères  qui  ne  s’expliquaient  pas  avec 
'rue  lésion  cérébelleuse.  II  fut  également  facile  d’exclure  comme  siège  l’angle 
Ponto -cérébelleux  puisque  les  troubles  cérébelleux  caractéristiques,  l’altération 
•le  l’ouïe,  la  parésie  du  nerf  de  la  sixième  paire,  l’aréflexie  de  la  cornée  man¬ 
quaient. 

Le  siège  ne  pouvait  non  plus  se  trouver  dans  le  bulbe,  ni  dans  le  pont,  ni 
•Isns  les  tubercules  quadrijumeaux,  vu  que,  dans  ces  cas,  les  paralysies  sont 
*lifficilement  unilatérales  ;  ce  sont  les  paralysies  alternes  qui  dominent  alors. 
Liiez  notre  malade,  au  contraire,  la  parésie  du  nerf  de  la  VII*  paire  avait  les 
®uractéres  des  paralysies  centrales  (branche  supérieure  à  peine  touchée  pendant 
que  l’est  visiblement  la  branche  inférieure,  sans  accompagnement  de  la  R.  □.); 
*U  outre,  la  III’  paire  était  intacte  et  il  n’y  avait  pas  de  troubles  de  l’ouïe. 

Ln  arrivant  aux  ganglions  de  la  base,  on  pouvait  retenir  comme  atteinte  de 
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néoplasme  la  couche  optique,  ù  cause  de  la  perle  du  sens  de  la  position  des 
membres  et  du  sens  stéréognostique  au  côté  gauche.  Mais  ici  manquaient,  chez 
notre  malade,  les  troubles  de  l’innervation  émotionnelle.  Et  puis,  bien  qu'une 
lésion  de  la  couche  optique  rendit  compte  des  altérations  de  la  sensibilité,  elle 
n  expliquait  pas  l’hémiplégie  presque  complète  à  gauche,  à  moins  qu’on  n’eût 
pensé  h  une  tumeur  ayant  envahi  aussi  la  capsule  interne.  Mais,  dans  ce  cas, 
1  hémiplégie  aurait  été  complète,  tandis  que  chez  notre  malade  elle  présentait 
des  caractères  bien  différents  de  ceux  qu’elle  présente  dans  les  formes  thalamo' 
capsulaires  :  elle  était  très  accusée  au  membre  inférieur,  moins  au  supérieur; 
elle  était  presque  nulle  dans  le  domaine  du  facial  et  dans  celui  de  l’hypoglosse. 
Pour  la  môme  raison  nous  pouvions  exclure  en  partie  la  possibilité  du  siège  de 
la  tumeur  dans  le  noyau  lenticulaire  avec  lésions  concomitantes  de  la  capsule 
interne;  en  effet,  si  le  noyau  lenticulaire  est  lésé,  il  ne  produit  jamais  de 
troubles  de  la  sensibilité  tactile,  thermique,  à  la  douleur,  ni  des  troubles  pro* 
fonds  de  la  sensibilité,  comme  dans  notre  cas. 

Le  siège  de  la  tumeur  ne  pouvait  être  dans  le  lobe  occipital  parce  qu’il  n’y  avait 
point  d’hémianopsie;  les  hallucinations  visuelles  (photopsie,  ivopsie,  etc.),  f**' 
saient  également  défaut. 

Il  nous  fallut  exclure  aussi  une  lésion  du  lobe  temporal,  vu  l’absence  des  phé' 
nomènes  auditifs  à  gauche  (paracousie,  hypoacousie) ,  par  compression  du  centre 
de  la  Vil"  paire,  de  troubles  olfactifs  et  des  troubles  des  oculo-moteurs,  qu® 
Knapp  et  Mingazzini  ont  souvent  observés;  et  puis  la  paralysie  du  facial  aurait 
dû  être  plus  grave,  et  l’hypoglosse  aussi  aurait  dû  être  lésé. 

Il  ne  reste  qu’à  envisager  une  tumeur  de  la  zone  rolandique.  L’hémiplégie  û 
type  de  dissociation  aurait  pu  nous  faire  soupçonner  cette  zone  ;  mais  nous 
dûmes  l’exclure  pour  d’autres  raisons,  c’est-à-dire  vu  l’absence  de  phénomènes 
d’irritation;  on  n’avait  jamais  observé  les  convulsions  jacksoniennes,  que  pr®' 
duit  d’ordinaire  l’irritation  de  l’écorce  motrice  avant  qu’elle  soit  détruite;  d® 
plus,  dans  les  lésions  de  la  zone  motrice,  les  troubles  de  la  sensibilité  font  défaut, 
à  moins  que  la  tumeur  n’intéresse  en  même  temps  le  lobe  pariétal. 

Deux  régions  restaient  donc  seulement  où  l’on  pouvait  localiser  notre  tumeur 
avec  quelque  probabilité  ;  le  lobe  frontal  et  le  lobe  pariétal. 

Commençons  par  le  lobe  frontal.  On  sait  que  dans  cette  zone  les  néoplasmes 

sont  souvent  latents;  ils  le  sont  surtout  lorsqu’ils  se  trouvent  dans  le  centre 

ovale  et  qu’ils  sont  assez  circonscrits  pour  ne  pas  léser  les  radiations  motrices 
voisines.  Eh  bien!  dans  notre  cas,  on  pouvait  exclure  la  tumeur  frontale  latente; 
la  symptomatologie  était  au  contraire  très  riche.  On  ne  pouvait  pus  soutenir 
l’hypothèse  d’une  tumeur  développée  à  la  surface  basale  du  lobe  frontal  eO 
raison  du  manque  des  troubles  de  l’odorat.  La  tumeur  n’avait  pu  se  développer 
en  arrière  vers  les  radiations  motrices,  en  les  lésant  en  haut;  cette  hypothèse 
pouvait  expliquer  l’hémiplégie  à  type  dissocié,  mais  non  les  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité. 

L’unique  critérium  clinique  pouvant  faire  penser  à  une  tumeur  de  siège 
frontal  était  l’étourdissement  mental  précoce  et  grave  du  malade,  et  la  légère 
ophthalrnie  qu’il  présentait.  On  sait  que  les  symptômes  prédominants  et  pré¬ 
coces,  par  foyer  frontal,  surtout  lorsque  la  lésion  est  bilatérale,  sont  les  troubles 
mentaux;  c’est,  selon  beaucoup  d’auteurs,  une  insuffisance  de  l’attention,  1® 
défaut  de  la  mémoire,  les  étourdissements,  la  lenteur  de  la  parole,  la  pauvreté 
des  émotions;  troubles  auxquels  s’associe  parfois  une  démarche  chancelante 
avec  tendance  à  tomber.  Mais  si,  dans  le  cas  présent,  nous  avions  admis  une 
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tumeur  du  lobe  frontal,  nous  aurions  été  obligé  d’admettre,  en  même  temps, 
une  tumeur  dans  un  autre  lieu,  pour  expliquer  avant  tout  l’hémianesthésie  du 
<!Ôté  gauche.  En  définitive,  puisque,  par  l’hypothèse  d’une  tumeur  située  ailleurs, 
Bous  pouvions  expliquer  aussi  les  troubles  psychiques  et  la  légère  exophthiilmie 
(lui  peuvent  se  manifester  à  la  suite  de  lésions  d’un  siège  quelconque),  nous  en 
tfinant  à  ce  principe  qui  veut  que,  dans  le  diagnostic  topique,  on  doit  avoir  tou¬ 
jours  recours  au  diagnostic  localisateur  unique  qui  résout  le  problème  plutôt 
qu  aux  hypothèses  multiples,  nous  fûmes  porté  à  exclure  le  siège  frontal  de  la 
^meur  et  à  admettre  qu’elle  se  trouvait  au  contraire  dans  le  lobe  pariétal  droit. 
Mais  il  ne  suffit  pas,  en  vue  de  l’intervention  chirurgicale,  d’établir  le  diagnostic 
•^6  tumeur  du  lobe  pariétal,  il  faut  encore  distinguer  entre  les  deux  lobules,  le 
supérieur  et  l’inférieur.  Or,  l’on  sait  que,  dans  le  lobulus  parietalis  superior,  se 
ti’ouvent  les  centres  de  la  sensibilité  profonde,  qui,  dans  notre  cas,  était  très 
altérée  (comme  en  font  preuve  l’hémibarianesthésie  etl’hémiastéréognosie)  ;  dans 
0  lobulus  parietalis  inferior  sont  placés  les  centres  de  la  sensibilité  du  membre 
supérieur  et  de  la  déviation  conjuguéedes  yeux  et  do  la  tête  du  même  côté  de  la 
esion  (gyrus  angularis),  comme  le  démontrent  les  observations  de  Prévostetde 
handouzy  ;  lorsque  la  tumeur  atteint  en  outre  les  fibres  calleuses  ou  le  gyrus 
supramarginalis,  on  peut  avoir  une  apraxie  (paralysie  psychique  et  asymbo- 
■fiue),  fait  qu’il  ne  nous  fut  pas,  possible  d’examiner  à  cause  de  l’état  grave  du 
nialade.  Des  lésions  du  lobulus  gyri  angularis  peuvent  provoquer  l’Iiémianopsie 
atérale  homonyme  par  destruction  ou  par  compression  des  radiations  opti¬ 
ques;  en  outre,  les  grosses  tumeurs  produisent  presque  toujours  l’hémiplégie  et 
hémianesthésie  par  lésion  des  fibres  postérieures  de  la  capsule  interne. 

Ilans  notre  cas,  nous  avons  observé,  fait  capital,  des  troubles  graves  de  la 
®6nsibilité  superficielle  et  profonde,  tels  qu’on  en  voit  à  la  suite  de  lésions  du 
ubule  pariétal  supérieur,  et  il  existait  une  déviation  de  la  tète  vers  la  droite 
(uu  côté  de  la  lésion),  ainsi  qu’une  hémiplégie,  grave  au  membre  inférieur 
gauche,  moins  grave  au  membre  supérieur,  et  légère  à  la  face.  On  se  pouvait  faci- 
Bnaent  expliquer  cette  paralysie,  en  admettant  que  la  tumeur  se  fût  avancée  en 
®udoinmageant  les  radiations  de  la  zone  de  Kolando,  d’autant  plus  que  l’hémi- 
P'égie  étant  à  type  dissocié  et  plus  grave  au  membre  inférieur,  on  pouvait 
penser  au  siège  élevé  de  la  tumeur,  c’est-à-dire  existant  dans  le  lobulus  parie- 
^Blis  superior  ;  d’autre  part,  l’absence  de  l’hémianopsie  faisait  exclure  logique¬ 
ment  le  lobulus  parietalis  inferior,  parce  que  plus  voisin  des  radiations  optiques 
ne  Gratiolet.  Les  troubles  psychiques  restaient  suffisamment  expliqués  en  invo¬ 
quant  l’action  de  la  compression,  d’autant  plus  que  les  conditions  du  malade 
tftient  plutôt  graves,  comme  le  prouvaient  le  pouls  et  la  respiration. 

Par  conséquent,  le  diagnostic  clinique  fut  précisé  comme  suit  :  tumeur  du 
une  pariétal,  probablement  au  point  du  passage  existant  entre  le  lobule  pariétal 
^périeur  et  le  lobule  pariétal  inférieur  droit,  tumeur  filant  vers  l’irradiation  de 
*a  zone  de  Rolande. 

Par  cette  longue  analyse,  nous  étions  donc  arrivé  à  un  diagnostic  de  siège 
une  grande  probabilité  :  la  tumeur  devait  avoir  pris  son  origine  dans  le  lobe 
Pàriétal  supérieur,  et  de  là  elle  avait  dû  s’avancer  en  déterminant  dans  les  der- 
B'ers  temps  cette  hémiparésie  gauche,  que  nous  avions  vu  se  manifester  il  y  a 
quinze  jours  seulement. 

Quant  à  la  nature  de  la  tumeur,  il  fallait  écarter  l’hypothèse  d’un  abcès  céré- 
à  cause  de  l’absence  de  la  fièvre,  fitaif  également  inadmissible  l’existence 
un  kyste  simple,  parce  qu’il  est  presque  toujours  suivi  d’hémorragies;  le 
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kyste  hydatique  était  à  éliminer,  parce  que  celui-ci  est  très  rarement  unique; 
il  est,  d’ailleurs,  très  rare  en  Europe,  ne  produit  pas  de  douleurs  de  tête,  est 
souvent  accompagné  d’autres  tumeurs  hydatiques  répandues  par  le  corps  et 
produit  souvent  des  éruptions  d’urticaire. 

Un  angiome  n’était  point  probable,  parce  qu’en  concomitance  avec  lui  exiS' 
tent  souvent  des  telangiectasies  de  la  face,  des  angiomes  en  d’autres  régions, 
des  symptômes  de  Basedow.  Un  carcinome  n’était  point  non  plus  possible, 
parce  que  dans  le  cerveau  ces  tumeurs  ne  se  développent  guère  que  secon¬ 
dairement;  de  même  on  ne  pouvait  penser  à  un  neuro-fibrome,  vu  que  celui-ci 
est  accompagné  de  taches  pigmentaires  cutanées,  de  fibromes  multiples  et  de 
symptômes  de  la  base  (maladie  de  Kecklinghausen). 

Nous  ne  pouvions  penser  à  une  forme  de  tumeur  bénigne  (ostéome,  fibrome, 
prammorne,  cholesléatome),  parce  qu’elles  sont  très  rares  (à.  peine  le  3°l«de 
tonies  les  tumeurs  cérébrales) ,  elles  se  développent  plus  lentement,  et  la  tor¬ 
peur,  comme  aussi  les  signes  ophthalmoscopiques,  y  manquent  presque  tou¬ 
jours. 

Nous  supposâmes  donc,  comme  hypothèse  la  plus  vraisemblable,  qu’il  devait 
s’agir  dans  notre  cas  d’un  sarcome  ou  d’un  gliosarcome,  d’évolution  progres¬ 
sive  et  continue. 

Sept  Jours  après  l’entrée  à  la  clinique,  les  conditions  du  malade  s’étaient 
sensiblement  empirées;  on  décida  l’intervention  chirurgicale,  dans  le  but  d® 
pouvoir  peut-être  atteindre  la  tumeur,  ou  tout  au  moins  faire  de  la  décompreS" 


U'acte  0|iératoire  fut  exécuté,  le  t4  avril  1913,  par  le  professeur  Alessandri,  qui  prf' 
ti(]ua  une  liirjçe  brèche  sur  le  |,ariélal  droit,  au  niveau  du  lobule  pariétal.  Après  avoir 
soulevé  le  lambeau  osseux  cutané,  on  découvre  la  dure-mère  qui  se  présente  très 
tondue,  injectée  et  sans  pulsations.  Après  une  incision  en  forme  de  croix,  on  voit  1® 
partie  inférieure  du  lobule  pariétal  supérieur  et  le  lobule  pariétal  inférieur  très  aplad®’ 
sans  pulsations,  se  soulever  en  forme  de  hernie.  La  masse  cérébrale  était  do  consistance 
molle  et  se  laissait  facilement  déprimer  avec  le  doigt,  sans  olfrir  do  résistance  spéciale’ 
ün  estima  que  la  tumeur  devait  avoir  son  siège  dans  la  substance  blanche  sous-jacente’ 
L’acte  opératoire  s’était  prolongé  à  peu  près  40  minutes;  comme,  d'autre  part,  les  condi¬ 
tions  du  pouls  n’étaient  pas  du  tout  rassurantes,  on  décida  de  suspendre  l’opératiot* 
après  ce  premier  temps. 

Au  bout  de  huit  heures  environ,  le  malade  parlait;  il  reconnaissait  ses  parents  à  leur 
voix;  il  disait  sc  sentir  un  peu  soulagé,  il  ne  semblait  préoccupé  que  de  rassurer  ses 
parents  sur  son  état.  Cependant  il  allirmait  que  son  oeil  droit  était  complètement 
aveugle. 

A  l’examen  objectif  persistaient  les  faits  de  la  veille;  de  plus,  on  constatait  une  réac¬ 
tion  torpide  de  l’iris  à  la  lumière. 

Ktal  au  15  avril.  —  Le  malade  est  plus  mal  la  nuit.  Au  matin  du  15,  on  constate  qu® 
le  pouls  est  devenu  plus  petit  et  fi  équenl  (98).  Respiration  ;  22.  Coma,  pupille  myotiqu®’ 
torpide,  respiration  stertoreuse  (le  malade  fume  la  pipe),  rétlexe  rotulien  absent  s 
droite,  à  peine  indiqué  é  gauche.  On  fait  au  malade  des  bypodermoclyses  et  des  recto- 
clysos. 

A  12  heures  (du  même  jour),  les  conditions  générales  étaient  légèrement  améliorées- 
Le  pouls  n’est  pas  palpable  aux  radiales  ;  aux  fémorales,  120;  rythmique,  égal.  DéviS' 
tion  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  ;  globe  oculaire  immobile,  fortement  tourné  vers 
l’extérieur.  Conscience  intacte,  parole  aussi. 

Élal  nu  16  avril.  —  Les  faits  de  lu  veille  persistent. 

Pouls  fémoral,  110,  inégal.  Sensibilité  faiblement  perceptible,  particulièrement  “ 
gaucho,  rotulii’D  à  peine  constatable  é  droite,  accentué  A  gauche  ;  plantaire  silencieux 
gauche,  présent  A  droite.  floi|uct  persistant.  Le  membre  supérieur  de  droite  (avant-br®* 
et  main),  de  tenqis  en  temps  animé  par  de  légers  accès  de  tremblement. 
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sont  turgides,  surtout  dans  le  lobe  frontal  droit,  où  les  circonvolutions  mêmes  appa¬ 
raissent  plus  larges  et  plus  aplaties. 

La  consistaiK-e  est  augmentée  au  niveau  des  circonvolutions  pararolaiidiques  à  droite, 
et  du  lobe  préfrotital  du  même  côté. 

Le  sillon  iutra-liêmispbérique  écarté,  on  remarque  que  la  face  interne  de  l'hémisplière 
droit  est  introduite  comme  dans  une  niche  dans  l’hémisphére  gauche,  qui  reçoit  l’em¬ 
preinte  de  la  circonvolution  du  corps  calleux  de  droile.  visiblement  tuméfiée. 

A  la  base  on  ne  remarque  qu’un  aplatissement  du  cliiasma  et  une  atropine  prononcée 
du  nerf  optique  gauche,  conséquence  de  la  cécité  ancienne  (voyez  l'anamnése). 

Après  avoir  fait  des  coupes  frontales  du  cerveau,  on  observe  ce  qui  suit  ; 

a)  Coupe  frontale  au  niveau  de  l’apex  genu  corporis  callosi  {fig.  1  ). 

La  substance  médullaire  correspondant  aux  gyrus  frontaux  sagittaux  droits  est  en 
partie  transformée  en  une  masse  néoplasique  molle,  de  couleur  rougeâtre,  avec  plusieurs 


tacbes  jaunâtres  de  dégénérescence  intérieure  ;  elle  est  contenue  par  le  reste  de  la 
substance  cérébrale  saine,  et  limitée  d’une  manière  assez  nette.  Une  expansion  de  cette 
masse  pénètre  aussi  dans  la  substance  médullaire  du  jiyrus  frontaiis  secundus.  A  gauche, 
une  petite  partie  de  la  substance  médullaire  est  transformée,  elle  aussi,  en  un  tissu 
néoplasique  ;  celui-ci  correspond  au  centre  de  la  portion  dorsale  de  la  coupe  et  en  bas 
s’avance  jusqu’aux  Irradiations  du  corps  calleux. 

b)  Dans  une  coupe  au  niveau  de  la  partie  postérieure  du  genu  (fig.  2)  on  voit  le  corps 
calleux  très  gonflé,  et  son  l)Ord  inférieur  infiltré  d’un  tissu  néoplasique,  ayant  à  peu  près 
les  caractères  physiques  de  la  substance  constatée  dans  les  lobes  préfrontaux.  Sur  les 
côtés,  cette  substance,  â  limite  assez  nette,  envahit  la  cloison  transparente. 

e)  Dans  une  coupe,  faite  plus  distalement,  au  niveau  du  tiers  antérieur  des  couches 
optiques,  on  voit  le  bord  inférieur  du  corps  calleux,  surtout  dans  sa  partie  gauche, 
infiltré  encore  d’un  tissu  néoplasique,  semblable  au  précédent  ;  ce  tissu  pénétre  encore 
dans  la  face  interne  de  la  couche  optique  gauche,  d’une  manière  assez  superfirielle. 

d)  Dans  une  coupe  au  niveau  du  lobule  pariétal  inférieur,  et  surtout  en  correspon  - 
dance  de  la  partie  postérieure  du  gyrus  supramarginalis  {fi.g.  3),  on  observe  que  la  subs¬ 
tance  médullaire  à  droite,  correspondant  au  même  gyrus,  est  transformée  dans  l’étendue 
d’à  peu  près  un  sou,  en  une  masse  ayant  les  caractères  physiques  et  les  limites  nettes 
pareilles  à  celles  qu’on  avait  observées  dans  les  lobes  préfrontaiix.  A  l’intérieur,  elle 
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•■sjoint  le  pied  de  la  couronne  rayonnante  ;  à  l’exlérieur  elle  arrive  jusqu’à  la  base  du 
Syrus  supramarginalis,  c’est-à-dire  précisément  en  la  zone  qui  s’était  présentée  au  chi- 

“■■Sien  de  suite  après  la  trépanation  du  crâne.  L’infiltration  néoplasique,  postérieu¬ 
rement,  va  Jusqu’à  l’extrémité  postérieure  du  lobule  pariétal  inférieur. 

Dans  les  coupes  faites  à  travers  les  lobes  occipitaux  on  ne  trouve  macroscopique¬ 
ment  aucune  altération  morbide. 

Diagnotiic  anatomo-pathologique.  —  Sarcome  sous-cortical  du  gyrus  supramarginalis 
®  du  lobule  pariétal  inférieur  droit,  et  du  contre  ovale  des  lobes  préfrontaux,  plus 

tendu  à  droite  qu’à  gauche,  et  du  bord  inférieur  du  genu  corporis  callosi. 

D  examen  histologique  a  démontré  qu’il  s’agissait  bien  d’un  sarcome. 

Bpicrüe  :  Des  constatations  de  l’autopsie,  il  résulte  donc  que  dans  notre  cas 
te  diagnostic  avait  été  assez  exact  et  assez  complet  quant  à  la  présence  de  la 
tumeur  dans  le  lobulus  parietalis  inferior  droit;  la  tumeur  bifronlale  au  con¬ 
traire  et  l’infiltration  (néoplasique)  qui  avaient  envahi  le  genu  corporis  callosi 
tte  furent  pas  diagnostiquées. 

Eh  bien!  cela  ne  doit  pas  surprendre  quand  on  pense  à  la  difficulté  extrême 
^ue  présente  le  diagnostic  des  tumeurs  multiples  endocraniennes.  Bernhardt  a 
tait  observer  qu’il  est  souvent  impossible  d’en  établir  le  diagnostic  ;  qu’il  est 
mgitime  de  les  admettre  dans  les  états  cachectiques  généraux  (tuberculose, 
t^arcinomatose  et  autres  tumeurs  multiples)  et  aussi  quand  il  n’y  a  point  de  symp¬ 
tômes  cérébraux  généraux;  et  que,  s’il  se  présente  une  symptomatologie  coin- 
Plaxe  et  étendue,  que  l’on  ne  peut  expliquer  que  par  la  lésion  de  plusieurs  cen- 
tres,  on  ne  doit  encore  admettre  qu’avec  réserve  la  pluralité  des  néoplasmes.  Seu¬ 
lement,  ajoute  Bernhardt,  si  l’on  voit  des  manifestations  précises  et  distinctes  de 
lésions  dans  des  territoires  différents  de  l’encéphale,  de  telle  sorte  que  l’on  puisse 
*'®connaitre  la  symptomatologie  propre  des  diverses  parties,  on  pourra,  avec 
Quelque  vraisemblance,  affirmer  la  présence  de  plusieurs  tumeurs.  Oppenheim 
qu’il  est  presque  toujours  impossible  d’établir  le  diagnostic  des  tumeurs 
Multiples  et  il  affirme  les  avoir  trouvées  quelquefois  parce  que  la  nature  de 
*8^  tumeur  le  permettait  (cysticerques  multiples  et  cancers  secondaires).  Uuret 
trouve  que  l’affirmation  négative  d’Oppenheim  est  trop  absolue,  et  il  conclut 
que  parfois  on  peut  établir  le  diagnostic,  soit  parce  qu’il  existe  une  figure  cli¬ 
nique  spéciale  (cysticerques,  neurofibromatose,  etc.),  soit  parce  que  la  sympto¬ 
matologie  est  trop  étendue  pour  un  seul  foyer,  soit  parce  qu’il  y  a  des  symp¬ 
tômes  de  localisation  qui  ne  peuvent  appartenir  qu’à  des  régions  cérébrales 
itiverses.  Quoi  qu’il  en  soit,  tous  les  auteurs  sont  d’accord  pour  admettre  l’ex¬ 
trême  difficulté  du  diagnostic  des  tumeurs  multiples.  Nous  en  citons  quelques 
Cas, 

Un  sujet  de  Korteweg  et  Winkler  présentait  trois  groupes  de  symptômes  loca- 
hsés  :  des  troubles  psychiques  (idées  grotesques,  crises  de  rire,  somnolence), 
nne  parésie  gauche,  une  démarche  rendue  presque  impossible  par  la  tendance 
ôe  tomber  à  droite  ou  en  arrière.  On  hésitait  entre  un  siège  frontal  ou  cérébel- 
*®nx,  et  on  fit  une  craniectomie  occipitale  sans  rien  trouver.  L’autopsie  découvrit 
Une  première  tumeur,  superficielle,  dans  le  lobe  frontal  droit,  une  autre  dans 

®  tiers  postérieur  de  la  pariétale  ascendante,  une  troisième  dans  le  precuneus. 
"nns  ce  cas,  le  début  symptomatique  par  des  troubles  psychiques  aurait  pu 
taire  penser  au  lobe  frontal;  mais  l’hémiparésie  et  l’ataxie  auraient  pu  être 
également  attribuées  à  la  localisation  frontale.  Dans  ce  cas,  le  diagnostic  de 
ta  tumeur  multiple  était  impossible. 

Dans  le  cas  de  Mingazzini,  le  malade  présentait  une  double  hémiparésie,  un 
tremblement  ataxique  général  plus  accentué  à  gauche,  une  parésie  du  facial  à 
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gauche  et  de  l’abducteur  à  droite,  des  convulsions  épileptiformes,  une  tendance 
à  la  rétro  et  latéropulsion  ;  le  diagnostic  de  tumeur  du  cervelet  gauche  fut 
établi,  après  trois  mois  d’incertitude.  A  l’autopsie  on  trouva  une  tumeur  du 
centj-e  ovale  fronto-rolandique,  du  fornix  et  du  corps  calleux.  Dans  un  cas  cité 
par  Gostantini,  on  avait,  en  dehors  des  symptômes  généraux,  une  parésie 
droite  du  VI“,  du  Vil*  et  des  membres  (légère),  et  à  gauche  du  levator  palpé¬ 
bral;  en  outre,  il  y  avait  aphasie  acoustique  et  démarche  incertaine.  Sur  cette 
base,  on  établit  le  diagnostic  de  tumeur  du  lobe  temporal  gauche,  comprimant 
le  pédoncule  du  cerveau  du  même  côté  et  envahissant  la  région  des  bigeminae. 
A  l’autopsie,  on  trouva,  au  contraire,  deux  tumeurs  dans  l’hémisphère 
gauche  :  une  dans  le  lobule  pariétal  inférieur,  l’autre,  médiale,  dans  la  circon¬ 
volution  du  corps  calleux,  le  lobule  pariétal  supérieur,  et  dans  la  corne 
frontale  et  dans  la  corne  sphénoïdale,  le  corps  calleux  moyen,  le  pulvinar  et  la 
moitié  gauche  du  segment  du  mésencéphale.  11  n’y  avait  pas  eu  de  raison  pour 
faire  penser  au  corps  calleux  (pas  plus  que  dans  un  cas  de  Seppilli,  de  gllosar- 
corne  du  corps  calleux,  avec  diagnostic  de  démence  présénile),  et  il  manquait 
l’asléréognosie  pour  faire  penser  au  lobule  pariétal  inférieur. 

D’après  tout  ceci,  comme  aussi  d’après  d’autres  exemples  que  l’on  pourrait 
citer,  on  voit  combien  le  diagnostic  des  tumeurs  multiples  est  difficile;  dans 
notre  cas,  cependant,  il  fut  exclu,  vu  que  chez  le  malade  manquait  l’étal  cachec¬ 
tique  par  tuberculose,  ou  par  carcinomatose.  De  plus,  il  n’y  avait  pas  de 
tumeur  dans  les  autres  parties  du  corps,  et  la  nature  présumable  du  néoplasme 
diagnostiqué  n’était  pas  de  nature  à  faire  penser  à  la  pluralité  des  tumeurs 
endo  crâniennes.  Enfin,  le  tableau  symptomatique  pouvait  être  attribué  com¬ 
plètement  à  une  lésion  du  lobe  pariétal  et  précisément  du  lobe  pariétal  inférieur 
droit.  C’est  pourquoi  nous  avons  été  conduits  à  un  diagnostic  qui  n’a  pas  été 
erroné,  mais  que  dans  la  suite  l’anatomie  pathologique  a  montré  être  incom¬ 
plet. 

Du  reste,  quant  à  la  possibilité  plus  ou  moins  grande  que  nous  avions  eue 
d’établir  le  diagnostic  de  la  tumeur  dans  la  zone  centrale  des  lobes  préfrontaux, 
on  doit  penser  que  le  diagnostic  de  ce  siège  est  extrêmement  difficile,  puisque, 
souvent,  elles  évoluent  silencieusement  jusqu’à,  la  mort.  D’autre  part,  dans 
notre  cas  manquaient  les  convulsions  ou  les  paralysies  des  mouvements  du 
tronc,  de  la  tête,  du  cou,  des  mouvements  associés  de  la  tète  et  des  yeux, 
l’ataxie  (dans  la  marche)  à  type  cérébelleux,  la  tendance  à  la  rétro  ou  latéro¬ 
pulsion  (ataxie  frontale)  souvent  observés  par  Bruns,  surtout  dans  le  siège 
moyen  des  néoplasmes,  et  remarqués  aussi  par  Dercum  et  Mingazzini.  Et  les 
troubles  psychiques  remarquables  que  nous  avions  observés  chez  notre  malade 
ne  nous  ont  pas  empêché  d’écarter  l’hypothèse  du  siège  frontal,  puisque  nous 
savons,  comme  dit  Duret,  que  ces  troubles,  pour  avoir  de  la  valeur,  doivent 
apparaître  tout  de  suite  au  début  de  la  maladie,  comme  premier  symptôme, 
ce  qui  ne  s’est  pas  vérifié  dans  notre  cas.  Naturellement  le  diagnostic  du  siège 
do  la  lésion  aurait  été  encore  plus  difficile,  s’il  avait  fallu  décider  qu’il  était  ou 
non  dans  le  centre  ovale  du  frontal  ;  quant  à  ce  siège,  on  sait  seulement  que 
les  troubles  moteurs,  lorsqu’ils  existent,  par  action  de  la  pression  sur  la  zone 
motrice  et  l’expansion  pédonculaire  sont  intermittents  et  peu  accentués,  et  tou¬ 
jours  précédés  de  troubles  intellectuels. 

Quant  à  la  distinction  que  nous  avons  pu  faire,  sur  le  point  de  savoir  si  la 
tumeur  pariétale  justement  diagnostiquée  était  corticale  ou  sous-corticale,  nous 
rappellerons  comment  Flatau  se  base  sur  la  présence  de  la  névrite  optique. 
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fréquente  dans  les  sièges  corticaux,  absente  dans  les  sous-corticaux  ;  Ciutfini 
cite  un  de  ses  cas,  où  la  névrite  continuait  à  manquer,  même  lorsque  la  tumeur 
eut  envahi  l’écorce. 

11  rapporte  un  cas  dans  lequel  le  syndrome  clinique  témoignait  pour  l’exis¬ 
tence  d’une  tumeur  située  au  niveau  de  la  protubérance  (parésie  des  membres 
d'un  côté  et  des  deux  nerfs  de  la  Vl“  paire,  de  l’iris  droit,  aréflexie  de  la  cornée, 
^oix  nasillarde,  parésie  du  voile  du  palais  et  paracousie);  la  nécroscopie  révéla 
qu’elle  résidait  dans  le  lobule  pariétal  inférieur  gauche  et  dans  la  partie  limi¬ 
trophe  des  lobes  occipitaux  et  temporaux.  Le  même  auteur  cite  un  autre  cas  où, 
uiême  ayant  pensé  au  siège  réel  du  néoplasme  (partie  inférieure  du  lobe 
pariétal  droit),  il  n’était  pas  facile  d’exclure  in  vita  une  localisation  thalamique 
(hypoesthésie,  astéréognosie,  mouvements  choréiformes  irréguliers). 

Il  concluait  enfin  qu’il  n’existe  point  de  symptôme  pathognomonique 
pour  le  diagnostic  général  du  siège  pariétal  et  que  le  complexe  symptomatolo¬ 
gique,  sur  lequel  le  diagnostic  est  basé,  peut  parfois  indiquer  toute  autre  loca¬ 
lisation  ;  il  peut  être  si  confus,  si  voilé,  par  d’autres  faits  morbides,  qu’il  rend 
le  diagnostic  très  difficile  et  même  impossible. 

De  tout  ce  que  nous  avons  dit  et  exposé,  il  apparaît  donc  que  le  problème 
des  tumeurs  pariétales  est  encore  un  des  plus  obscurs  de  ceux  qui  forment  le 
chapitre  vaste  et  embrouillé  des  tumeurs  cérébrales. 
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796)  Sur  la  Structure  de  la  Gaine  Myélinique,  par  Carlo  Besta  (de  Pa- 

doue).  Rivisla  di  Paloloyia  nervosa  e  rnetUale,  yo],  XVII,  fasc.  8,  p.  449-465,  août 

1912. 

L’auteur  décrit  une  technique  qui  lui  permet  de  reconnaître,  dans  la  gaine 
mjélinique  des  fibres  nerveuses,  deux  formations,  l’une  réticulaire,  l’autre  à 
l’état  de  granulations  remplissant  les  alvéoles  du  réseau.  Le  fixateur  qu’il 
emploie  est  constitué  de  10  parties  de  formol,  2  parties  d’aldélij^de  acétique  et 
de  88  parties  d’eau.  La  coloration  des  gaines  se  fait  par  l’hématoxyline  phos- 
photungstique  de  Mallorj.  La  différenciation  s’effectue  suivant  le  mode  du  Pal, 
par  le  passage  du  permanganate  de  potasse  à  un  mélange  d’acide  oxalique  et  de 
sulfite  de  potassium. 

Les  résultats  que  l’on  obtient  par  cette  technique  sont  équivalents,  mais  non 
identiques  à  ceux  que  l’on  observe  avec  un  matériel  fixé  au  bichromate  et 
traité  par  la  méthode  de  Weigeid  ou  celles  qui  en  dérivent. 

Après  fixation  des  pièces,  comme  il  vient  d’être  dit  précédemment,  l’auteur 
peut  aussi  colorer  les  cellules  nerveuses  par  le  bleu  de  toluidine;  la  dilTérencia- 
tion  s’opère  avec  de  l’alcool  à  96".  On  peut  se  servir  aussi  de  la  solution  de 
Nissl,  avec  différenciation  à  l’alcool  et  l’aniline. 

Des  deux  façons,  la  coloration  est  localisée  aux  grains  de  Nissl,  aux  nucléoles 
de  la  cellule  nerveuse,  aux  noj'aux  vasculaires  et  névrogliques.  Ces  résultats 
sont  équivalents,  mais  non  identiques  à  ceux  qui  sont  donnés  par  la  méthode 
de  Nissl. 

L’auteur  décrit  encore  quelques  autres  techniques  lui  permettant  d’aboutir  à 
des  considérations  générales. 

Il  résulte,  en  effet,  de  l’application  de  ces  techniques,  que,  si  l’on  fixe  le 
tissu  nerveux  dans  de  l’alcool  à  96’  et  dans  des  mélanges  d’alcool  à  l’acide 
nitrique,  chlorhydri(iue,  phosphorique,  à  l’aldéhyde  acétique,  etc.,  il  devient 
possible  de  démontrer  l’existence,  dans  les  gaines  myéliniques,  d’un  stroma 
alvéülo-rôticulaire  à  caractères  morphologi(|ues  bien  définis,  et  sensiblement 
identique  après  usage  de  n’importe  quel  fixateur.  Ce  stroma,  d'ordinaire,  se 
met  en  evidence  parce  (ju  il  est  capable  de  fixer  le  molybdate  d’ammoniaque,  et 
par  son  intermédiaire  de  former  une  laque  très  résistante  et  très  tenace  avec 
riiématoxyline  phospbotungstique  de  Mallory. 
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11  est  aussi  possible  de  démontrer  l’existence  d’autres  éléments  constitutifs  de 
la  gaine  myélinique,  à  savoir  d’une  série  de  plaques  et  de  granulations  situées, 
selon  toute  apparence,  dans  les  mailles  des  alvéoles  du  stroma.  Ces  corps  pos¬ 
sèdent  des  caractères  morphologiques  bien  définis;  ils  se  colorent  au  bleu  de 
inéth.yléne  ;  dans  le  tissu  nerveux  fixé  par  l’acétone  nitrique,  ils  forment  une 
laque  avec  le  molybdate  et  l’hématoxyline;  dans  le  tissu  fixé  par  le  sublimé,  ils 
ne  peuvent  être  mis  en  évidence. 

Dans  le  tissu  nerveux  fixé  par  la  pyridine,  aucun  des  deux  éléments  ne  peut 
être  coloré. 

Les  deux  éléments  en  question  se  comportent  différemment  vis-à-vis  du  chlo¬ 
roforme,  de  la  benzine  et  du  xylol;  en  effet,  ces  substances  dissolvent  et 
enlèvent  les  granulations,  tandis  qu’elles  laissent  intact  le  stroma  alvéolaire. 

Ces  résultats  démontrent  donc  d’une  façon  indubitable  que  les  gaines  myéli- 
niques  des  fibres  nerveuses,  fixées  dans  des  réactifs  divers,  comportent  tout  au 
moins  deux  parties  ayant  des  propriétés  morphologiques  et  chimico-physiques 
notablement  différentes.  F.  Deleni. 

797)  La  Méthode  de  Besta  pour  la  Coloration  de  la  Gaine  Myélinique 

dans  les  Dégénérations  Secondaires,  par  Luigi  Lugiato,  lUvista  iialiana 

(H  Neuropatoloyia,  Psicliiatria  ed  Eiellrolerapia,  vol.  VI,  fasc.  5,  p,  193-210,  mai 

1913. 

A  l’aide  de  méthodes  particulières  de  coloration,  Besta  a  réussi  à  démontrer, 
dans  l’épaisseur  de  la  gaine  de  myéline,  l’existence  d’un  stroma  alvéolo-rélicu- 
laire  à  caractères  morphologiques  bien  définis. 

Knlre  les  mailles  de  ce  stroma,  se  trouveraient  des  blocs  et  des  granulations 
d’une  autre  substance  également  définie.  En  d’autres  termes,  la  gaine  myéli¬ 
nique  serait  constituée  de  deux  parties  coexistantes  ayant  des  propriétés  mor¬ 
phologiques  et  chimiques  physiques  différentes,  stroma  et  blocs  se  colorant  par 
des  réactifs  différents. 

Lugiato  a  étudié  la  méthode  de  Besta  et  il  conclut  qu’elle  met  réellement  en 
évidence  ces  deux  parties  de  la  fibre  nerveuse. 

Dans  le  processus  de  dégénération  secondaire  des  fibres,  le  stroma  se  détruit 
et  tend  à  disparaître.  La  méthode  de  Besta,  comme  celle  de  Weigert,  met  en 
évidence  de  façon  négative  les  zones  dégénérées  ;  cependant  elle  donne  ce  résul¬ 
tat  à  un  moment  beaucoup  plus  précoce  de  la  dégénéralion  des  fibres.  En 
outre,  elle  peut  être  utilisée  lorsque  les  méthodes  de  Marchi  et  de  Donaggio  sont 
devenues  inutilisables  par  ce  fait  que  la  lésion  à  mettre  en  évidence  est  déjà 
trop  ancienne.  F.  Deleni. 
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798)  Sur  l’Anesthésie  Médullaire  et  sur  quelques  problèmes  qui  s’y 
rattachent,  par  S.  Nicosia.  ArrMives  iUdieimes  de  Biologie,  t.  LVllI,  p.  393-416, 
paru  le  28  février  1913. 

L’étude  expérimentale  de  l’anesthésie  médullaire  a  été  jusqu’ici  négligée  à 
tort,  semble-t-il;  d’où  l’intérêt  de  ce  travail.  Les  expériences  actuelles  ont  eu 
pour  but  d’établir  la  dose  de  stovaïne  sûrement  active  et  la  dose  toxiiiue,  la 
valeur  de  l’association  stovaïne-strychnine,  le  syndrome  observé  chez  le  chien. 
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la  diffusion  de  l’anesthésie  et  sa  durée,  et  de  discuter  les  accidents  immédiats 
ou  éloignés,  éventuels.  Toutes  les  anesthésies  ont  été  pratiquées  au  point  dorsal 
inférieur  du  chien. 

La  stovaïne-strjchnine,  à  dose  anesthésique,  a  toujours  été  bien  supportée;  il 
n’y  a  pas  île  différence  ap()réciahle  entre  l’action  de  la  stovaïne  seule  et  celle  de 
la  stovaïne-strychnine  ;  cependant  la  strychnine  semble  diminuer  un  [leu  l’ac¬ 
tion  déprimante  de  la  stovaïne  sur  les  centres  bulbaires.  La  stovaïne,  même 
seule,  injectée  dans  le  canal  rachidien,  h  fortes  doses,  est  bien  tolérée  et  pro¬ 
duit  une  rapide  anesthésie,  diffuse  dans  presque  tout  le  corps,  et  qui  n’est  ni 
accompagnée  ni  suivie  de  troubles  notables.  Il  faut  porter  la  dose  très  haut 
pour  qu’elle- devienne  toxique.  Même  chez  le  chien  placé  la  tête  en  bas,  l’auteur 
a  observé  le  complet  rétablissement,  après  des  injections  rachidiennes  de  7  cen- 
tigr.  de  stovaïne  par  kilogr.  d’animal;  alors  que  la  stovaïne,  agissant  sur  les 
centres  bulbaires,  a  mis  les  animaux  en  état  de  mort  apparente,  ils  peuvent 
être  rappelés  à  la  vie  par  la  respiration  artilicielle. 

Le  chien  réagit  vivement  à  la  piqûre  de  la  moelle,  mais  il  tolère  bien  l’injec- 
jeclion  inlramiidullüire ,  soil  lie  .soiulion  chlorurée,  soit  de  stovaïne;  l’anesthésie 
que  développe  le  médicament,  lorsque  les  éléments  cellulaires  sont  immédiate¬ 
ment  atteints,  est  plus  intense  que  celle  qui  suit  l’injection  sous-arachnoï¬ 
dienne;  mais  l’injection  intra-médullaire  elle-même  ne  devient  dangereuse 
qu’avec  des  doses  très  élevées  de  stovaïne.  I''.  Deleni. 

799)  Contribution  à  l’étude  des  Fonctions  autonomes  de  la  Moelle 
épinière;  recherches  expérimentales  sur  la  Moelle  lombaire  des 
Oiseaux,  par  A.  Glemknti  (de  Uomey  Archives  italiennes  de  Bioloijie,  an  LIX, 
p.  15-:n,  10  mai  1913. 

La  moelle  lombaire  des  oiseaux  (pigeon,  poulet,  canard),  séparée  des  centres, 
démontre  son  autonomie  fonctionnelle;  il  y  existe  des  mécanismes  présidant  à 
la  coordination  des  mouvements  de  locomotion  et  à  l’équilibration  réflexe  du 
corps,  déplacé  de  sa  position. 

Ces  mécanismes  nerveux  de  coordination  et  d’équilibration  sont  surtout  à 
point  de  ilépart  articulaire  et  musculaire;  ils  entrent  enjeu  à  la  suite  des  modi¬ 
fications  d’attitude  imprimées  par  l’expérimentateur  et  aussi  par  la  pesanteur. 

L’autonomie  de  la  moelle  lombaire  se  constate  chez  l’oiseau  nouveau-né 
comme  chez  l’adulte.  Mlle  est  manifeste  chez  le  pigeon  de  21  heures,  qui  ne 
peut  encore  marcher,  tant  pour  la  coordination  des  mouvements  des  [lattes  que 
pour  l’équilibration  du  croupion.  Ceci  démontre  que  le  développement  ontogé- 
nique  des  mécanismes  nerveux  spinaux  est  notablement  indépendant  des  centres 
encéphaliques  et  des  excitations  venues  de  l’extérieur. 

L’autonomie  sensitivo-motrice  de  la  moelle  lombaire  des  vertébrés,  plus 
apparente  chez  les  oiseaux  que  chez  le  chien,  peut  être  dile  plariseijmenUiire ,  vu 
la  coalescence  anatomique  et  fonctionnelle  de  plusieurs  segments  nerveux  en 
cette  région  médullaire;  l’autonomie  segmentaire  pure  se  rencontre  chez  les 
invertébrés.  F.  Dele.ni. 
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300)  Vertige,  par  Alkhkd-C.  Hekd  (de  New-York).  The  Jiiurnal  of  the  American 
medical  Association,  vol.  LX,  n"  20,  p.  17  mai  1913. 

Kevue.  L’auteur  étudie  la  signification  diagnostique  du  vertige,  les  vertiges 
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d’oL'igincs  diverses,  pour  «hoiitir  à  cotte  conclusion  que  le  vertige  est  un  symp¬ 
tôme  ne  reconnaissant  d’autre  traitement  que  celui  de,  sa  (;ause. 

Tmom.c. 

801)  De  la  Valeur  diagnostique  du  phénomène  dit  «  Vertige  Vol¬ 
taïque  »  et  du  «  Nystagmus  Galvanique  »  dans  les  Affections  de 
l’Oreille  moyenne  et  du  Labyrinthe,  par  .Mlle  .Ih,\.n.\k  IIoutuil.  Tlihe  de 
Paris,  n"  lOlli,  17'i  pages,  Steirdieil,  éditeur. 

Uuand  ou  fait  passer  uii  courant  galvanique  à  ti'avers  l’appareil  auditif  d’un 
sujet  sain  (au  point  de  vue  auriculaire)  il  y  a  toujoui's  iucliiiaison  de  la  tête 
vers  le  [)(')lc  positif. 

Dans  les  suppurations  aiguës  et  clirnnii|ues  de  la  caisse,  l’inclinaison  se  fait 
vers  le  pôle  positif,  mais  il  faut  des  intensités  de  courant  heaucoup  plus  faibles 
qu’à  l’état  normal  pour  la,  |)rovo(|uer. 

Dans  les  suppurations  avec  mastoidile  concomitante,  dans  les  lésions  chro¬ 
niques,  non  suppurées  en  apparence,  localisées  à  l’appai’oil  transmetteur,  et 
enfin  chez  les  sujets  avant  subi  un  évidement,  il  faut  des  inicnsités  ilo  courant 
parfois  énormes  pour  obtenir  l’inclinaison  vers  le  pcMe  positif. 

Dans  les  lésions  mixios  de  la  Iransmission  et  d(!  la  réception  sonore,  l’incli¬ 
naison  se  fait  toujours  vers  le  pôle  positif.  Dans  les  otites  moyennes  clironii|ue.s 
avec,  li'sion  du  labyrinthe  anléideur,  il  faut  de  faibles  intensilés  pour  (d)teuir 
celle  iticlinaison.  Dans  les  scléi'oses  mixtes  de  l'oreille  moyenne  et  du  lahyrinihe 
acoustique,  dans  les  otites  spéciliipies  limilées  au  labyrinthe  antérieur,  il  faut  de 
furies  intensités  [)our  produire  rinclinaison . 

Da,ns  les  lésions  du  labyrinthe  vestibulaire,  le  vertige  voltaiVjue  subit  de  pro¬ 
fondes  modilications.  Dans  les  (nas  d’hy perexcitation  du  labyrinthe,  (|u,'il 
s’agisse  de  lahyrinthites  aiguës  ou  chi-oniques.  d’hémorragies  du  labyrinihc,  île 
scléroses,  dans  les  destructions  uuilalérales  |)artielles  du  laliyrlnthe,  l’inclinai¬ 
son  delà  tète  se  fait  vers  l’oreille  malade,  peu  importe  le  pôle  ap|iliqué  sur  la 
rnasLoide,  positif  ou  négatif.  Si  la  lésion  est  bilatérale,  idlc  se  fait  vers  l’oreille 
la  plus  malade.  Dans  les  affections  du  labyrinthe  postérieur  com|irenanl  une 
lésion  double  s’équilibrant  ou  une  destruc'.ion  bilatérale  de  ce  labyrinthe,  pas 
d’inclinaison  de  la  tète  ni  du  corps. 

Dans  les  lésions  de  l’oreille  moyenne  et  ilu  labyrinthe  acoustique,  c’est  la 
diminution  ou  raugmentation  de  la.  résislaiice  électrique  qui  ont  seuls  de  l’im- 
portanec.  Dans  les  lésions  du  labyidnlhe  veslihulaire,  l’inclinaison  vers  l’oreille 
malade,  ou  la  non  inclinaison,  constituent  les  deux  [ihénoménes  inifiorlants. 

ha  sensation  de  vertige,  pendant  le  passage  du  courant  ou  à,  la  rupture, 
paraît  avoir  [)cu  de  valeur.  On  peut  cependant  dire  (ju’elle  est  presque  loujours 
constante  dans  les  lésions  du  labyrinthe  postérieur,  h’aulcur  l’a  vue,  (liez  un 
seul  malade,  accom[iagner  la  réliaquilsion  (|ui  remplaçait  l’inclinaison  latérale. 

Pour  ce  qui  est  du  nystagmus  galvanique,  étudié  séparément  du  vertige  gal- 
vanii|ue,  l’auteur  a  vu  (|ue,  chez  un  sujet  normal,  la  réaction  d’ouverture  est 
égale  à  la  réaction  do  fermeture,  (|ue  ce  soit  la  cathode  ou  l’anode  ()ui  sont 
appliquées  au-devant  du  Iragus  de  l’oreille  interrogée. 

D’intensité  du  cour.ant  nécessaire  pour  obtenir  le  nystagmus  galvanique  a 
une  assez  grande  valeur.  Cette  intensité  est  d'autant  plus  petite  que  le  laby¬ 
rinthe  postérieur  est  plus  excité.  i'dle  est  très  grande  dans  la  dcstruc.lion  par¬ 
tielle  ou  coiiqdéte  do  ce  labyrinthe  [lostéricur. 

M.  l''KINnKI,. 
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802)  Contribution  à  l’étude  du  Nystagmus  de  Rotation,  par  Buys  (de 
Bruxelles),  Archivio  ilaliano  di  Otoloyia,  vol.  XXIIl,  p.  445-450,  î"  novembre 
1912. 

Le  nj'stagmus  qui  se  produit  pendant  la  rotation  au  cours  de  l’expérience 
des  10  tours  en  20  secondes  n’est  pus  épuisé  au  moment  de  l’arrêt,  sa  durée 
normale  étant  toujours  supérieure  à  20  secondes.  Pendant  la  rotation  uniforme, 
au  nystagmus  ordinaire  succède  généralement  un  nystagmus  en  sens  inverse. 
Ce  nystagmus  inverse  est  l’élément  nouveau  sur  lequel  l’auteur  attire  l’attention. 

F.  Dblkni. 


TECHNIQUE 

80;()  Dégénération  marginale  des  Fibres  nerveuses  dans  sa  phase 
initiale  dans  la  Moelle  humaine  démontrée  par  la  Méthode  de 
Donaggio  pour  les  Dégénérations,  par  lî.  Audknino  (de  ’l’urin).  Rivista  di 
Paloloyia  nervosa  e  mentale,  vol  XVIll,  fasc.  1,  p,  1-12,  janvier  1913. 

On  sait  que  dans  la  moelle  des  animaux  soumis  aux  intoxications  expérimen¬ 
tales,  l'histologie  découvre  des  zones  médullaires  claires  dont  le  Weigert  ne 
démontre  pas  la  dégénération.  C'est  qu’il  s’agit  de  dégénéralion  primaire  et, 
celle-ci,  la  méthode  de  Marchi  ne  la  met  pas  non  plus  en  évidence. 

Il  existait  donc  une  lacune  dans  les  techniques  adaptées  à  l’étude  des  dégéné¬ 
rations.  Donaggio  l’a  comblée  en  découvrant  une  méthode  de  coloration  posi¬ 
tive  pour  les  fibres  en  dégénération  primaire.  La  méthode  est  fondée  sur  ce  fait 
que  les  fibres  ayant  subi  la  dégénéralioti  primaire,  colorées  par  l’hématoxyline 
et  mordancées  par  les  sels  métalliques,  acquièrent  la  propriété  de  résister  à  la 
décoloration 

La  modalité  primaire  à  l’hématoxyline  stannique  de  Donaggio  permet  de 
localiser  les  fibres  lésées;  elles  apparaissent  teintes  en  violet  au  milieu  du  tissu 
à  peu  prés  complètement  décoloré;  en  même  temps  ce  procédé  permet  de  faire 
l’analyse  des  parties  cotistituantes  de  la  fibre.  La  modalité  secorule,  à  l’iiéma- 
toxyline  et  à  l’acétate  de  cuivi'e,  et  la  modalité  troisième  <à  l’hématoxyline  et  au 
(terchlorure  de  fer  servent  surtout  à  la  localisation  des  fibres  dégénérées. 

Les  techniques  de  Donaggio  ont  permis  l’exécution  de  nouvelles  recherches. 
Audenino  s’en  est  servi  pour  étudier  la  moelle  d’un  cas  de  paralysie  générale 
juvénile.  Après  avoir  constaté,  par  le  Weigert,  une  dégénération  secondaire 
datis  la  zone  pyramidale  et  rien  autre  chose,  il  vit,  après  l’application  de  la 
méthode  de  Donaggio,  une  ilégénération  ipie  rien  n’avait  pu  faire  soupçonner. 
Dans  toute  la  zone  marginale  île  cette  moelle  on  observait,  sur  les  coupes  trans¬ 
versales,  des  fibres  colorées  en  un  violet  plus  ou  moins  intense  |iar  la  première 
modalité,  en  brun  et  en  noir  par  la  seconde.  Ces  fibres  colorées,  donc  atteintes 
de  dégénération  primaire,  figuraient  un  anneau  au  pourtour  de  la  moelle. 

Selon  toute  vraisemblance,  cette  dégénération  marginale  dans  la  paralysie 
générale  doit  reconnaître,  vu  ses  rapports  avec  les  faisceaux,  une  cause  toxique. 

F.  Dki.kni. 
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CERVEAU 

801)  Contribution  à  l’étude  des  Aphasies,  par  R.  Righetti  (de  Ferme). 

Alli  del  IIP  Congresso  délia  Société  üatiana  di  Neurologia,  Rome,  1911,  p.  31. 

Tipografia  dell’unione  éditrice,  Rome,  1912. 

L’auteur  présente  deux  cas  d’aphasie  étudiés  anatomiquement  par  la  méthode 
des  coupes  sériées.  Dans  le  premier  cas  (aphasie  surtout  motrice  apparue  chez 
un  sujet  jeune,  et  restée  stationnaire  pendant  de  longues  années),  il  existait 
des  lésions  considérables  dont  certaines  n’apparurent  que  sous  le  microscope. 
Dans  la  111*  frontale  étaient  interrompues  les  fibres  de  projection  et  d’association 
avec  le  lobe  temporal  alors  que  les  fibres  calleuses  étaient  conservées.  La 
111*  frontale  ne  pouvait  donc  envoj'er  des  impulsions  motrices  verbales  aux 
noyaux  bulbaires  qu’à  travers  l’hémisphère  droit. 

Dans  le  deuxième  cas,  malgré  la  destruction  de  la  zone  de  Wernicke,  la  sur¬ 
dité  verbale  était  très  légère;  et  malgré  la  destruction  de  la  substance  blanche 
du  lobe  pariétal  inférieur  le  syndrome  de  l’aphasie  totale  n’existait  pas. 

Ces  deux  observations  viennent  à  l’appui  de  l’opinion  suivant  laquelle  les 
troubles  aphasiques  s’expliquent  incomplètement  par  les  lésions  anatomiques 
constatées;  celles-ci  ne  sont  pas  seules  à  les  déterminer,  puisqu’il  intervient 
encore  un  élément  fonctionnel,  dynamique,  variable  d’individu  à  individu. 

F.  Dei.eni. 

805)  Contribution  à  l’étude  des  Localisations  de  l’Aphasie,  par  La 

SAi.LE-AHOHAMnAULT  (d’Albauy).  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière ,  anXXVI, 

nM,  p.  20-27,  janvier-février  1913. 

11  s’agit  dans  ce  travail  de  deux  malades  dont  l’état  clinique  a  été  soigneuse¬ 
ment  observé.  Lee  lésions  que  présentent  leurs  cerveaux  paraissent  apporter  à 
la  question  de  l’aphasie  des  documents  d’une  valeur  positive  incontestable  ;  les 
faits  qui  se  dégagent  de  l’étude  de  ces  cas  vont  nettement  à  l’encontre  des  don¬ 
nées  classiques. 

Le  premier  malade,  âgé  de  70  ans,  fut  atteint,  en  février  1910,  d’une  pneu¬ 
monie  sévère,  à  la  suite  de  laquelle  il  demeura  dans  un  état  d’affaiblissement 
marqué.  C’est  à  cette  époque  (]ue  l’on  remarqua  les  premiers  indices  d’une 
affection  cérébrale.  Rien  que  l’on  ne  pût  en  préciser  le  mode  d’apparition,  une 
hémiplégie  incomplète  s’était  installée  du  côté  droit.  Or,  ce  malade  n’a  jamais 
offert  la  moindre  trace  d’aphasie.  11  comprenait  fort  bien  tout  ce  qu’on  lui  disait, 
lisait  bien  et  écrivait.  Malgré  l’asthénie  que  la  pneumonie  avait  provoquée,  il 
vécut  encore  quelques  mois;  puis  ses  forces  déclinèrent  et  il  mourut  le 
dO  juin  1910. 

Durant  toute  cette  période,  il  a  été  soumis  à  une  observation  soutenue  etl’on 
peut  affirmer  que  l’état  de  la  parole  n’a  subi  aucune  modification.  Jusqu’au 
jour  où  le  coma  est  survenu,  ce  malade  a  conservé  intégralement  ses  facultés 
de  compréhension  et  d’articulation. 

A  l’autopsie,  en  plus  des  altérations  diffuses  qui  caractérisent  le  cerveau 
sénile,  on  constata  un  foyer  de  ramollissement  circonscrit  de  l’hémisphère  gau¬ 
che.  Cette  lésion  détruit  complètement  le  tiers  postérieur  de  la  troisième  circon¬ 
volution  frontale  et  empiète  sur  la  partie  voisine  de  la  circonvolution  frontale 
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ascendante;  le  ramollissement  a  excavé  le  pied  de  la  III»  frontale,  11  ne  peut 
donc  subsister  aucun  doute  sur  la  valeur  de  ce  cas;  il  prouve  nettement  que  la 
lésion  de  la  III»  circonvolution  frontale  gauche  chez  un  droitier  ne  détermine 
pas  nécessairement  Taphasie  motrice,  ou,  si  l’on  veut  dire  autrement,  l’aphémie 
ou  l’anarthrie. 

La  seconde  observation  a  trait  aune  femme  de  54  ans.  Ici,  une  lésion  lenti¬ 
culaire  a  condilionné  une  aphasie  motrice  permanente,  la  111»  frontale  étant 
parfaitement  intacte. 

L’analjsc  des  faits  fournis  par  les  deux  observations  permet  à  LaSalle-.\r- 
chambault  de  conclure  :  1»  que  la  lésion  de  la  troisième  circonvolution  frontale 
gauche  cbev;  un  droitier  ne  détermine  pas  nécessairement  raphasi(!  motrice; 
2"  que  la  lésion  de  la  région  lenticulaire  gauche  chez  un  droitier  suflit,  en  elle- 
même,  à  produire  une  aphasie  motrice,  ou  anarthrie,  très  marquée  et  perma¬ 
nente.  p;,  Fkindul. 

80(1)  Relation  de  deux  cas  offrant  des  lésions  d’un  intérêt  spécial  au 
point  de  vue  de  la  Localisation  des  Troubles  Aphasiques.  Présen¬ 
tation  des  pièces,  [Jar  La  SAi.i.K-AiiciiA.MiiAUi.T,  Thii  Journal  of  Nn-nous  unil 
MenUd  Diaeoxe,  vol.  .\.\X1.\,  n°l(),  p.  ()4i)-(i57,  octobre  1912. 

Observations  anatomo-c!ini(iuea  détaillées  aboutissant  à  ces  conclusions  que  : 
1“  une  lésion  de  circonvolution  fi'ontalo  inléri<'ure  gauche  chez  un  droitier  ne 
dét(!rmine  pas  nécessairement  une  a|ihasie  motrice  ;  2»  une  lésion  de  la  région 
leriticulaii'c  gaucho  chez  un  droitier  suffit  par  elhj-mème  à  produire  une  a|)hasie 
motrice  bien  marc|uée  et  [)ermanente.  Tiioma. 

807)  Un  cas  d’Alexie  avec  Hémianopsie  ;  avec  remarques  sur  la  Loca¬ 
lisation  de  la  Lésion  dans  les  cas  de  ce  genre,  [uir  Loi:is  Casamajoii  et 
iMoiiiiis-.l .  Kaiii'as  (de  .\ew-V'ork).  Tlii’  Joiiriial  of  Ncrooux  iniil  Miniliil  Dixeiixc, 
t,  .W'.XI.X,  n»  9,  p.  577-58:1,  sephunbre  1912, 

11  s’agit  ici  d’une  jeune  remme  ne  paraissar}t  |)as  .sjiibiliti(|uo  ni  atteinte  do 
maladie  cardiaque,  n'ajant  |)as  subi  do  traumatisme,  qui  fut  l'rap|iée  subite¬ 
ment  de  troubles  nerveux  ilans  lesquels  les  symptômes  princ.ipanx  étaient  une 
hémianopsie  homonyme  droite,  une  alexio  pa,rLicllo  et  une  parai.basie  légère  et 
inconstante. 

Les  auteurs  rappellent  le  trajet  intra-cu'rébral  des  faisceaux  des  fibres  (|ui 
peuveni  être  intéressés  dans  des  cas  de  ce  genre  et  ils  situent  les  lésions  aptes 
à  déterminer  :  1»  l’alexie  avec  agraphie;  2»  l’alexie  pure  avec  hémianopsie; 
.'l»  l’agraphie  pure  de  la  main  droite  seulement;  4”  l’agraphie  i)ure  des  deux 
mains.  Tiioma. 

80X)  Sur  les  Fonctions  de  la  Substance  blanche  de  l’Insula,  par 
IIo.mau.n'.v-Ma.xoi A  (de  llonie).  /l((t  did  ///"  (dinijirxxo  dcllu  Socirlù  iliiliaita  di  Ncn- 
rolo<iia,  Home,  1911,  [i.  5(1.  Tijwijralia  dcll’ unionc  rdUricr,  Home,  1912. 

Dans  le  cas  actuel  une  lésion  avait  détruit  toute  la  substance  blanche  de  l’in- 
sula  gauche,  y  compris  la  capsule  externe  et  l’avant-mur;  l’écorce  de  l’insiila 
était  intacte.  Pondant  sa  vie  le  malade  n’avait  présenté  aucun  trouble  du  lan¬ 
gage.  K,  Dki.eni, 

809)  La  Circonvolution  Temporale  Transverse  gauche  dans  la  Fonc¬ 
tion  Phasique  et  Acoustique,  par  Hnoiisciii  (do  Milan).  AUi  del  III"  Con- 
yrcxsodidln  Sodidà  ilaliana  di  Ncuroloyio,  Home,  1911,  p.  53-.5(l.  Tipoiirufm  didl' 
unioiir  éditrice.  Home,  1912. 

D’après  l’auteur  la  lésion  bilatérale  du  gyriis  temporal  transverse 
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premiiTe  temporale,  si  elle  est  partielle,  ne  supprime  totalement  ni  la  percep¬ 
tion  lies  sensations  auditives  sim|iles,  ni  la  perception  verbale:  mais  elle  donne 
lieu  à  la  surdité  verbale  partielle. 

ba  surdite  verbale  partielle  exisie  lorsque,  en  outre  do  la  temporale  trans¬ 
verse,  la  (iremière  tempoi-ale  gaurlie  est  lésée  cbez  les  droitiers. 

Par  la  lésion  de  la  tempoi'ale  li'aiisverse  gaucbo  se  trouve  altérée  la  laculté  de 
répéter  les  mots  ;  cette  allérallon  est  paidielle  (pai'apbasie)  si  la  lésion  est  par¬ 
tielle,  cette  altéi-alion  est  totale  si  la  lésion  est  totale. 

Il  exisie  une  surdité  verbale  totale  lorsqii’cn  outre  de  la  temporale  transverse, 
la  première  et  la  deuxième  tem|iorales  gauebes  sont  lésées  cbez  les  di'oitiers. 

I-’.  ÜULli.M. 

SIOj  Aphasie  et  Gliomes  cérébraux,  t>ar  Kao.Mn.NT,  I'illon  et  I)ui>asouikr. 

Soc.  iiièil.  des  Hop.  de  Lijon,  18  mars  l!)l:i.  Lijoii  inéiliciil.  20  avril  Hlld,  p.  8i8. 

l/aphasic  pai'  tumeur  cérébrale  présente  parfois  une  svmptomalologie  si  par¬ 
ticulière  que  l’on  pourrait  presque  la  eotisidércr  comme  carac,téristi(|ue. 

I. 'aphasie,  produite  par  toute  autre  cause,  est  sinon  régressive,  du  moins 
maximale  d’emblée,  l/apbasie  par  tumeur  cérébrale  est  assez  souvent  une 
aidiasie  progressive.  Les  autcni-s  ra|iporlent  deux  cas  d'apbasie  progressive  par 
gliomes  inliltrants.  l’évolution  caractéristique  se  joignait  l’existence  demani- 
fesiations  psjcbiiiucs,  dépression  intellectuelle  profonde,  état  de  stupeur  et 
d  bcbétndo.  le  gâtisme  teimiinal  et  l’existence  simultanée  do  troubles  moteurs  à 
allure  également  progi-essivc, 

L’exi.slcnc.e  d’un  tel  tableau  (diniqne  permettait  do  porter  sinon  un  diagnostic 
de  c.ei-titude,  du  moins  un  diagnostic  de  probabilité.  1»,  Hociiaix. 

311)  Un  cas  d’ Aphasie  par  Lésion  de  l’Hénnsphère  gauche  chez  un 

Gaucher  (Aphasie  croisée  et  Aphasie  dissociée),  par  Lu.  Lo.xc  (de 

(icnéve).  ///vaccp/ialc,  an  \'lll,  n"  (i.  p.  :)2()-.b;!li,  10  piin  lOl.i. 

Iléjtiiplégie  droite  et  a[diasie  c.licz  une  femme  <le  .55  ans,  atteinte  d’insufli- 
sance  mitrale.  L’hémiplégie  droile,  non  compli(|uée  de  paralysie  pseudo-bul¬ 
baire,  est  transiloire  et  ue  laisse  après  un  mois  aucun  vestige  (dinii|nement  ap¬ 
préciable.  L’;i|djasic,  complète  pendant  les  deux  premières  semaines,  devient 
une  aphasie  sensorielle  :  loi|uacil.é,  parapbasie,  surdité  verbale  atténuée,  cécité 
verbale  beaucoup  plus  maniuée,  itnpossibililé  d’écrire  spontanément  et  sous  dic¬ 
tée.  Pendant  la  survie  (|ui  a  duré  près  <le  trois  ans,  les  mêmes  symptômes  per¬ 
sistent  sans  ani  re  modilication  ijiie  rextension  du  vocabulaire  employé  et  une 
atténuation  de  l'alexie. 

L’iiutopsie,  complélée  par  l’examen  bislologicpie,  a  montré  dans  riiémispbôrc 
gauche  un  ramollissement  d’origine  emholique,  s’étendant  dans  le  sens  vertical 
de  la  scissure  de  Sylvius  ii  la  substance  blanche  du  centre  ovale,  et  passant  en 
avant  des  circonvolutions  rolandiques.  Sont  compris  dans  les  lésions  ;  la  partie 
postérieure  de  la  ll«  frontale,  le  cap  et  le  [lied  de  la.  IIP  frontale,  le  segment  in¬ 
férieur  de  l;i.  frontale  ascendante,  une.  grande  p.artie  de  l’insula  avec  la  capsule 
externe,  l’aviint-mur  et  une  [lortion  du  pntamen,  les  faisceaux  d’association 
uncinatns,  arciforme  et  oecipilo-frontal.  Atrophie  considérable  de  la  couronne 
rayonnante  en  avant  et  en  arriére  du  foyer  de  nécrose,  dams  les  lobes  frontal  et 
pariétal. 

A  propos  des  troubles  du  langage,  plusieurs  (juestions  se  [losentici,  à  savoir  : 
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l’absence  d’aphasie  motrice,  la  topographie  un  peu  spéciale  des  lésions  qui  ont 
produit  une  aphasie  sensorielle,  et  leur  attribution  à  l’hémisphère  gauche. 

L’absence  d’aphasie  motrice  est  en  contradiction  avec  le  résultat  de  l’examen 
histologique.  Les  coupes  sériées  montrent,  en  effet,  que  la  111“  circonvolution 
frontale  gauche  est  détruite  en  grande  partie,  le  pied  de  cette  circonvolution  est 
nécrosé  et  isolé  des  parties  sous-jacentes,  le  cap  est  évidé,  et  la  lésion  s’étend 
jusque  dans  le  segment  orbitaire.  On  ne  saurait  être,  d’autre  part,  tenté  d’ex¬ 
pliquer  le  défaut  d’anarthrie  par  la  théorie  de  P.  Marie,  la  zone  lenticulaire 
(insula,  capsule  externe,  avant-mur,  nojau  lenticulaire)  participe  à  ta  lésion  et 
le  segment  géniculé  de  la  capsule  interne  est  dégénéré. 

Une  gaucherie  soupçonnée  est  confirmée  par  une  enquête  dans  la  famille.  La 
notion  de  cette  prévalence  congénitale  du  cerveau  droit  pour  la  motilité  volon¬ 
taire  explique  pourquoi  la  destruction,  sur  l’hémisphère  gauche,  de  la  circonvo¬ 
lution  de  liroca  et  de  la  région  avoisinante  n’a  pas  produit  les  symptômes  habi¬ 
tuels  de  l’aphasie  motrice.  Mais,  dans  ces  conditions,  l’apparition  d’une  aphasie 
sensorielle  n’en  est  que  plus  singulière. 

La  topographie  des  lésions  dans  la  zone  du  langage  mérite  déjà  d  être  remar¬ 
quée,  car  on  pourrait  s’étonner  de  ne  pas  trouver  plus  en  arrière  les  foyers  de 
ramollissement  dont  dépendent  les  symptômes  de  surdité  verbale,  de  cécité  ver¬ 
bale,  de  paraphasie,  d’alexie  et  d’agraphie. 

En  régie  générale,  ces  phénomènes  surviennent  à  la  suite  d’une  destruction 
des  circonvolutions  qui  entourent  l’extrémité  terminale  de  la  scissure  de  Sylvius 
(partie  postérieure  de  la  pariétale  inférieure  et  des  deux  premières  temporales). 
Mais  on  sait  qu’une  lésion  siégeant  en  avant  de  la  zone  de  Wernicke  produit  les 
mêmes  symptômes.  Le  syndrome  d’aphasie  sensorielle  est  déterminé,  en  pareil 
cas,  par  la  section  des  voies  d’association  qui  unissent  te  pli  courhe  et  le  lobe 
temporal  au  lobe  frontal  et  à  la  circonvolution  de  Hroca. 

La  dernière  question  :  l’attribution  à  l’hémisphère  gauche  de  la  partie  senso¬ 
rielle  de  la  fonction  du  langage  est  la  plus  complexe.  Chez  ce  sujet,  gaucher, 
l’hémisphère  droit  prévalent  aurait  dû  en  être  chargé. 

Il  s’agit  évidemment  d’une  anomalie  de  localisation.  On  ne  saurait  fournir 
d’autre  interprétation  que  celle  d’une  division  de  la  fonction  du  langage  entre 
les  deux  hémisphères  ;  pour  le  rôle  moteur,  l’hémisphère  droit  devait  être  pré¬ 
valent,  tandis  que  pour  la  compréhension  de  la  parole  et  de  l’écriture  etpourle 
langage  intérieur,  c’était  l’hémisphére  gauche. 

Il  convient  donc  de  retenir  de  ce  fait,  et  de  similaires  rappelés  par  Long, 
l’existence  de  variations  individuelles  dans  la  physiologie  pathologique  de 
l’aphasie;  il  est  nécessaire  de  garder  toujours  présente  à  l’esprit  1  éventualité 
d’une  anomalie  du  fonctionnement  cérébral,  attribuant  à  l’hémisphére  qui  pa¬ 
rait  le  moins  actif  pour  la  motilité  volontaire  une  prédominance  pour  la  fonc¬ 
tion  du  langage. 

Il  faut  ajouter  enfin  cette  notion  nouvelle  que  l’aphasie  croisée  de  Ilyrom- 
liramwell  ne  comporte  pas  forcément  le  déplacement  total  de  la  fonction,  mais 
quelquefois  d’une  partie  seulement,  un  hémisphère  gardant  sa  prépondérance 
pour  l’écriture  et  la  lecture,  pour  la  compréhension  des  mots,  1  autre  pour  1  ar¬ 
ticulation.  Le  terme  d’aphasie  dissociée  pourrait  être  appliqué  à  cette  variante 
physiologique.  EniNf'®*'- 


812)  Un  cas  de  Surdité  Totale  bilatérale  d’Origine  Centrale  avec 

Troubles  Aphasiques  chez  une  Accouchée  Albuminurique  avec 

Amélioration  sous  forme  de  Surdité  Verbale,  i)arCHANTK.MKssE,PiKKHK 

Kah.\  et  Mkhcikh.  liull.  et  Mém.  de  la  Soc.  med.  des  Hop.  de  Paris,  an  XXIX, 

p.  W«-90l,  8  mai  1913. 

II  s’agit  d’une  femme  de  24  ans,  sans  antécédents  héréditaires  ou  person¬ 
nels,  (]ui  paraît  ne  pas  être  syphilitique  (Wassermann  négatif)  et  qui,  après 
avoir  fait  au  septième  mois  de  sa  grossesse  une  hémiplégie  gauche  ayant  rapi¬ 
dement  rétrocédé,  sans  laisser  de  trace,  et  d’origine  inconnue  (pas  d’albumine 
dans  les  urines),  accouche  à  terme  d’un  fmtus  macéré.  Lie  suite  après  l’accou 
chernent,  qui  est  normal,  mais  alors  que  les  urines  contiennent  4  grammes 
d’albumine  par  litre,  elle  présente  à  la  fois  des  troubles  psychiques  de  coiilii- 
sion  mentale,  de  l’aphasie  motrice  et  une  surdité  bilatérale  totale. 

Elle  est  amenée  à  l’Ilôtel-llieu.  Les  troubles  mentaux  disparaissent  assez 
rapidement  La  surdité  totale  persiste,  puis  s’améliore  progressivement,  si  bien 
que,  actuellement,  la  plupart  des  bruits  sont  perçus.  En  dehors  de  quelques  rares 
troubles  aphasiques,  il  ne  persiste  qu’une  surdité  verbale  complète.  Quinze 
jours  après  son  entrée,  symptômes  méningés  (céphalée,  vomissements,  raideur 
de  la  nuque,  augmentation  de  l’albumine  dans  les  urines  dont  le  volume  dimi¬ 
nue).  La  ponction  lombaire  montre  une  légère  hémorragie  méningée.  Puis  de 
nouveau  tout  rentre  dans  l’ordre. 

U  semble  que  cette  surdité  bilatérale  et  totale  au  début  n’ait  pu  se  produire 
que  grâce  à  une  première  hémorragie  dont  la  conséquence  fut  une  hémiplégie 
gauche. 

Néanmoins  les  voies  motrices  se  sont  rapidement  réparées  puisque  la 
malade,  trois  mois  après,  n’a  plus  de  trace  de  cette  hémiplégie.  Puis  survient 
un  second  ictus,  vraisemblablement  dans  l’autre  hémisphère,  avec  troubles 
aphasiques  et  surdité  totale,  résultat  de  ce  nouveau  foyer  ajouté  au  premier. 
Cette  hypothèse  se  trouve  confirmée  par  l’évolution  de  la  surdité,  qui  n’existe 
presque  plus  que  sous  la  forme  de  surdité  verbale.  Tous  ces  accidents  semblent 
dus  à  une  lésion  rénale  sous  la  dépendance  de  laquelle  on  peut  également  ran¬ 
ger  la  confusion  mentale  qu’a  présentée  la  malade.  E.  Feindel. 

813)  Étude  anatomique  et  clinique  d’un  cas  d’Aphasie  totale,  par 

J.  Fhoment  et  0.  Mo.nod.  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Lyon,  8  avril  1913.  Lyon  médical, 

27  avril  1913,  p.  881. 

Il  s’agit  d’une  aphasie  totale  s’étant  installée  en  1908  à  la  suite  d’un  ictus 
d’origine  embolique  (rétrécissement  mitral),  suivi  d’hémiparésie  droite  transi¬ 
toire.  En  novembre  1911,  aphasie  motrice  et  paraphasie,  agraphie  et  alexie  très 
accusées  sans  surdité  verbale  notable,  apraxie.  Diffîculté  et  inefficacité  de  la 
méthode  de  rééducation  motrice.  Efficacité  de  la  méthode  de  rééducation  indi¬ 
recte  de  la  parole  par  le  réveil  des  images  auditives. 

En  1912,  gangrène  du  pied  d’origine  embolique  et  nouvel  ictus  embolique 
terminal  en  août  1912. 

A  l’autopsie,  foyer  de  ramollissement  ancien  et  étendu  de  la  zone  du  langage 
intéressant  la  zone  de  Wernicke  (mais  surtout  le  pli  courbe),  le  centre  de  Broca 
et  la  zone  lenticulaire.  Itamollissement  récent  et  étendu,  vraisemblablement 
terminal,  de  l’hémisphère  cérébral  droit.  Ces  lésions  répondent  tout  aussi  bien 
au  schéma  de  I*.  Marie  qu’au  schéma  classique. 

Tous  les  paradoxes  de  l’aphasie  motrice  s’expliquent  par  l’hypothèse  d’un 


trouille  primitir  de  révocation  des  images  aiidilivcs,  hj'potlièse  (pie  vient  en¬ 
core  conliriner  le  procédé  de  rééducation  ein[do^é,  (]ui  ne  inonlrail  pas  la  inu- 
niérc  d’exécuter  les  actes  articulaires.  I.e  trouble  de  l’évocation  fpii  coiidilionne 
les  troubles  du  langage  articulé  porte  donc  ici  non  sur  le  souvenir  des  luouve- 
inents  articulaires,  niais  sur  le  processus  psjcbiipio  qui  conditionne  le  déclan- 
clienient  de  ces  babitudes  motrices,  c’est-à-dire  sur  les  images  auditives, 

P.  ItociiAix. 

<S1  i)  Sur  le  type  clinique  de  l’Aphasie  transcorticale,  par  G.  M.vttiiioi.o 
(de  ’lurin).  Ilinsld  di  /■’ubdra/ia  nrrroaii  c  iiwiUali:,  vol.  ,\VII,  fasc.  (i,  p.  IWI-ddO, 
juin 

l/aiileur  rapporte  un  cas  tvpique.  i/uinbpie  trouble  que  présenlait  le  malade 
était  la  (liflicullé  de  [lasser  de  l’idée  à  l’expression  verbale  correspondante  ;  la 
compréliension  du  langage  était  inlacte  ;  la  facullé  de  lire,  c’est-à-dire  de,  tra¬ 
duire  les  images  optiques  de  la  paride  en  images  verbales,  était  conservée;  enlin 
la  possibilité  de  répéter  correctement  les  mots  entendus  était  intacte. 


Slb)  A  propos  de  deux  cas  d’Aphasie  motrice  pure,  par  Fiioment  et 
l’iM.o.N.  S(ir.  ini-il.  (Ira  Hop.  de  Lpon,  IX  mars  l!»i:).  Ippjii  iHikiiral.  dO  mars  l!)i;i. 
(,cs  deux  ras  moutrciit  <pu',  dans  les  aphasies  motrices  pures  t^'piipios  ap|ia- 
rues  d’emblée,  ou  décélc  souvent  dos  ti’ouides  d'évocation  des  images  auditives 
et  visuelles,  ipii  apparentent  cette  variété  d'apliasie,  avec  les  apbasics  du  type 
Hroca. 

Dans  le  premier  cas,  il  s'agit  d’une  aiiliasio  motrice  pure  s’étant  inslallée 
d’emblée  après  un  ictus,  mais  avant  rétrocédé  eu  moins  de  deux  mois,  l' rouble 
manifeste  de  l’évocation  des  images  amlilivo-motrices  avec  intégrité  de  l’évoca¬ 
tion  des  images  visuelles. 

Absence  de  troubles  ai'Liciilaires  proprement  dits.  Le  malade  parait  utiliser 
surtoul  les  images  visuelles  verbabîs  pour  passer  l’épreuve  de  Lbdiilicim-Dejc- 

Dans  le  ibmxiéme  cas,  il  s’agit  d’uiic  a[(basi(!  motrice  pure  ave(;  légers  trou¬ 
bles  de  révocalion  des  images  visuelles  verbales  sans  agi-apbie  pro|)remenl  dite, 
.surve.nue  d'embbé^  après  un  ictus  avec  bémiparésio  droilc  et  [(ersistaut  (bquiis 
deux  ans  et  demi  sans  amélioration. 

Lpreuvo  de  Liclillie.im-Dejeriric  positive,  même  pour  les  s,yllal)es  muettes 
constiliiaiil  de  simides  conveiitioas  gra[diiqiies  et  dont  b;  malade  ne  peut  prendre 
conscience  ipu!  [)ar  l’i'ivocaliou  des  images  visuelles  verbales. 

l,e  syndrome  aidiasie  motrice  pure  ne  ponrrait  il  pas  élre  parfois  réalisé  par 
un  Ironlde  de  l'évocation  verliale  porl.ant  principalement,  sinon  exclusivement, 
sur  1  image  auditive,  on  si  l’on  veut  sur  l’image  audilivo-moiriec  avec  intégrité 
de  l’évocalion  visuelle  verbale?  • 

Lu  tout  cas,  l’impossibilité  de  prononcer  les  mots  [larait  tenir  l)eaucoup  plus 
ici  à  ui]  trouble  de  l’évocation  volontaire  du  mot,  si  léger  soit-il,  (pj’àun  trouble 
arlic.ulaire  proprement  dit.  l.o  syndrome  ici  observé  ne  répondrait  donc  ()a.s  au 
t('‘rme  aiiartljric.  mais  bien  au  terme  apliasio,  tel  (|ue  le  délinil  Dejerinc. 

IL  Itocni.MX. 

XKi)  Aphasie  motrice  survenue  immédiatement  après  un  Trauma¬ 
tisme  crânien.  Opération,  guérison,  jiar  Todlun.  Deidaclw  mcdiziiihclie 
Wockciiackrill,  2(i  juin  Ib-lii,  u"  ÜO,  [j,  12d(). 

Lu  lioiutne  reçoit  sur  la  tète  un  violent  coup  de  marteau.  Il  perd  connais- 
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satice  el  à  son  réveil  on  conslale  une  aphasie  motrice  pure  sans  aucun  autre 
s.ympL()me.  Deux  jours  après  a[)paraissent  des  signes  de  compression  cérébrale. 
On  trépane  au  [liveau  du  temporal  gauche;  à  l'ouverture  de  la  dure-rnére 
s’écoule  en  abondance  un  li(|uide  clair  et  non  sanglant.  Aussitôt  après  l’opéra¬ 
tion  la  [larole  réapparut  et  la  guérison  se  poursuivit  sans  autre  coniplicalion. 

E.  'Vaugher. 

*^I7)  L’Agraphie,  par  I)k.ikhiniî.  Progrès  mèdicol,  an  Xh,  p.  di-i,  Id  Juillet  1912. 

D'une  manière  générale,  il  n’j  a  pas  de  troubles  de  l’écriture  chez  les  apha¬ 
siques  dont  le  langage  intérieur  est  intact;  el  inversement,  il  ,y  a  toujours  des 
troubles  quand  le  langage  intérieur  est  troublé.  Il  y  a  donc  agrai>bi('  dans  tous 
les  modes  d’aphasie,  sa.ul' dans  l'aphasie  motrice  pure.  Un  sujet  ne  peut  écrire 
qu’à  la  condition  d’avoir  conservé  dans  son  langage  intérieur  des  images  audi¬ 
tives  et  visuelles  îles  mots  qui  lui  donnent  une  notion  de  ces  mots. 

Dans  cette  leçon,  le  professeur  étudie  les  troubles  de  récriture  dans  les 
diverses  variétés  d’aphasie.  Iv  E. 

ttl8)  Contribution  à  l’étude  de  la  Cécité,  de  la  Surdité  Verbale  et  de 
la  Paraphasie,  par  .1.  l•'lio.\IK.^■■r  el  A.  Diivic.  Hall,  el  Méiii.  de  lit  Soc.  inéd.  des 
llop.  de  Piiris,  an  XXIX,  |i.  '11)10-1017,  "22  mai  lODU 

Étude  minutieuse  d'un  cas  d’aphasie  sensorielle  légère  et  rapidement  amé¬ 
liorée. 

Un  l'ait  curieux  c’est  ()ue  le  malade  présentait  de  la  cécité  littérale  sat\s  cécité 
des  mots.  Il  était  incapable  d’épeler  on  de  syllaher  les  mots  ipi’il  pouvait 
encore  lire;  non  seulement  il  se  trompait  sur  la  nature  des  lettres,  mais  il  se 
h'om|jait  encore  sur  leur  nombre,  bien  plus,  cependant  (|ue  la  syllabe  pa  isolée 
ne  j)ouvait  être  décbilTrée,  le  mot  papa,  simple  redoublement  de  cette  même 
syllabe,  était  lu  d’emblée  et  sans  hésitation.  11  y  avait  donc  bien  dans  ce  cas 
cocxislence  d’une  asyllabie  totale  et  d’une  cécité  littérale  extrême  avec  une 
cécité  verbale  très  peu  accusée. 

(1.  Ballet  et  Uaigncl-Uavastine  ont  donné  l'explication  d’un  tel  fait  :  pour 
l’individu  cultivé  qui  a,  acquis  de  longue  date  l’habitude  de  la  lecture,  les  mots 
lie  sont  plus  une  collection  de  sons  élémentaii’es,  ils  sont  reconnus  à  leur 
forrtic,  à  leur  silhouette,  comme  peut  l’clre  un  liiérogly plie  iiour  un  égypto¬ 
logue.  Ua  lecture,  en  d’autres  termes,  cesse  d’élrc  analylii|ue  etdevieni  syntbé- 
lique. 

Il  n’y  a  donc  pas  lieu  de  s’étonner  (jne  l’aphasique  soit  parfois  plus  cu|)able 
de  lire  des  mois  que  de  déidiilTrer  des  syllabes.  Ue  paradoxe  doit  être,  tout  au 
moins  ebez,  le  lettré,  beaucoup  [ilus  la  régie  que  rexccplion.  .Mais  peut-on  dire 
que  (diez  l’aphasique  la.  lecture  des  mots  cesse  d’être  phonétique  pour  devenir 
idéographique  ?.ll  parait  bien  dillicile  de  l’allirmer.  I,;ettc  hypothèse  n’esi  |)as  en 
.bint  cas  a|qdicable  à  l’observation  actnclle.  Si  l’apbasiqne  réussit  à  lire  le  mot 
qu’il  no  peut  plus  déchilTrer  alpbabélii|uement'parce  que  la  silhouette  du  mot 
lui  suggère  directement  l’idée  de  l’objet,  il  doit  nécessairement  comprendre  le 
si'iis  de  tous  les  mois  qu’il  réussit  à  lire.  Or,  le  malade  ignorait  la  signilication 
de  la  plupart  des  mots  qu’il  lisait  à  haute  voix.  Ua  lecture  n’était  donc  pas  ici 
>1  pro|)rcmcnt  paidi'i-  idéographique.  Ues  lettres  avaient,  il  est  vrai,  perdu  leur 
'aleur  phonétique  individuelle,  mais  (détail  bien  encore  l’image  auditive  ver¬ 
bale  cl  non  l’idée  de  l’objet  (pic  le  malade  évoquait  en  présence  d’un  groupe¬ 
ment  de  ces  signes  dont  il  reconnaissait  l'aspect  général,  puis(iu’il  lisait  le  mot 
haute  voix,  sans  le  comprendre. 
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Cotte  observation  est  enoore  intéressante  en  ceci  qu’elte  met  en  éviiJence  la 
dissociation  possible  de  ces  deux  troubles  babituellcment  conjugués  :  la  surdité 
verbale  et  la  jargona[ibasie.  Le  malade,  tout  au  moins  lorsqu’il  était  très  amé¬ 
lioré,  s’apercevait  parfois  de  ses  erreurs  et  souriait  des  rencontres  étranges  de 
mots  et  d’idées  qu’engendrait  sa  paraphasie.  II  montrait  donc  de  façon  indubi¬ 
table  qu’on  peut  être  parapliasique  tout  en  s’entendant  parler. 

Ceci  s’expliiiue  peut-être  par  un  trouble  de  l’attention,  par  analogie  avec  ce 
qui  peut  se  passer  chez  le  normal  inattentif.  Lorsque  l’iiomme  normal  emploie 
un  mot  pour  un  autre,  c’est  que  ta  fatigue,  les  préoccupations  ou  l'émotion  ont 
troublé  révocation  verbale  et  empêché  la  mise  en  jeu  du  mécanisme  vérifica¬ 
teur;  c’est  toujours,  on  dernière  analyse,  à  un  trouble  de  l’attention  qu’il  faut 
rapporler  cette  paraphasie  légère  et  temporaire,  l’ourquoi,  dés  lors,  des  trou¬ 
bles  de  l’attention  susceptibles  de  produire  chez  l’homme  normal  une  para¬ 
phasie  légère  et  transitoire  ne  sufliraicnt-ils  pas,  lorsqu’ils  ont  acaïuis  l’inten¬ 
sité  qu’ils  ont  chez  l’aphasique,  à  déterminer,  en  l’absence  même  d’une  surdité 
verbale  notable,  une  paraphasie  ou  une  jargonaphasie  accusée  ? 

Il  semble  bien,  d’ailleurs,  qu’il  faille  réserver  une  certaine  place  aux  troubles 
de  l’attention  dans  l’explication  du  mécanisme  psychologique  de  la  cécité  et  de 
la  surdité  verbales.  G.  IJallet  et  Laignel-Lavasline  ont  montré,  par  une  expé¬ 
rience  aussi  ingénieuse  (lu’irréfutable,  que  la  confusion  établie  si  fréquemment 
par  l’aphasique  entre  deux  ou  trois  ordres  successifs  tenait  tout  simplement  à 
un  affaiblissement  de  l’attention  volontaire.  Ces  troubles  de  l’attention  étaient 
particulièrement  marqués  chez  le  malade  et  conditionnaient,  à  n’en  pas  douter, 
pour  une  part  notable,  les  troubles  de  cécité  et  de  surdité  verbales.  Ainsi 
s’expliquent  mieux  que  par  toute  autre  hypothèse  la  manière  toute  fantaisiste 
dont  le  malade  épelait  (il  se  trompait  non  seulement  sur  la  qualité  des  lettres, 
mais  encore  sur  leur  nombre),  la  variabilité  des  erreurs  commises  d’un  instant 
à  l’autre,  l’impossibilité  de  reconnaître  dans  le  corps  d’un  mot  une  lettre  aisé¬ 
ment  reconnue  lorsqu’elle  était  isolée,  et  plus  tard  encore,  pendant  la  phase 
d’amélioration,  l’accentuation  ou  l’atténuation  de  la  cécité  verbale  suivant  que 
l’attention  du  malade  était  vivement  sollicitée  par  le  texte  à  lire  ou  qu'elle  en 
était  détournée  par  de  vives  préoccupations  (une  lettre  d’affaires  était  beau¬ 
coup  mieux  lue  et  mieux  comprise  que  l’histoire  du  Petit  Poucet),  et  enlin 
l’amélioration  notable  de  la  lecture  toutes  les  fois  que  le  malade,  procédant 
comme  le  jeune  enfant,  suivait  du  doigt  les  mots  qu’il  lisait.  Ces  troubles  de 
l’attention  sont,  à  n’en  pas  douter,  fréquents  et  il  faut  leur  réserver  une  place 
dont  l’importance  resterait  à  préciser  dans  l’explication  du  mécanisme  des 
divers  troubles  de  l’aphasie  sensorielle.  E.  Fkindkl. 

819)  Le  Syndrome  Pariétal,  par  Puniao  Ciufkini  (de  Homel.  lUviala  Ospeda- 
liera,  an  111,  p.  2U-218,  15  mars  19i:t. 

Revue  sur  ce  syndrome  bien  décrit  par  Rianchi.  E.  Deleni. 


ORGANES  DES  SENS 


820)  Le  liquide  Céphalo-rachidien  au  cours  de  la  Migraine  simple  et 
de  la  Migraine  ophtalmique,  par  Sicarh.  /!«//.  elMèm.  du  la  Soc.  tnéd.  des 
Hopil.  de  Paris,  p.  1142,  lOld. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  permet  de  classer  les  migraineux 
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Ophtalmiques  en  deux  classes  :  les  migraineux  ophtalmiques  chez  lesquels  le 
liquide  céphalo-rachidien  ne  s’accompagne  d’aucune  réaction  anormale  et  les 
oaigraineux  ophtalmiques  avec  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien  (hjper- 
olbuminose  et  Ijmphocjtose).  Ces  modifications  témoignent  d’une  irritation 
organique  méningo-corticale  et  permettent  d’affirmer  le  plus  souvent  un  pro¬ 
cessus  de  méningo-corticalite  syphilitique  ou  tuberculeuse. 

La  réaction  du  liquide  céphalo-rachidien  peut  se  montrer  comme  unique 
signe  précurseur  de  la  lésion  méningée,  plusieurs  semaines  ou  plusieurs  mois 
avant  l’éclosion  des  symptômes  classiijues  de  syphilis  méningée,  de  tuberculose 
méningée  ou  même  d’hémorragie  méningée,  ou  de  tumeur  cérébrale. 

Cette  migraine  ophtalmiiiue  du  type  organique  se  présente  avec  les  mêmes 
Symptômes  cliniques  que  l’accès  de  migraine  ophtalmique  banal. 

Péchin. 

821}  Neurogliome  Ganglionnaire  du  Nerf  Optique,  par  G.-C.  Ruhlanu. 

The  Journal  uf  llw  American  medical  Association,  vol.  LX,  n°  5,  p.  363, 1“'  février 

1913. 

Tumeur  parfaitement  encapsulée  enlevée  après  énucléation  de  l’œil  aveugle. 

Thoma. 


MOELLE 


822)  Cas  de  Sarcomatose  diffuse  du  Cerveau  et  de  la  Moelle,  par 

Leonahd  Pahsons.  Proeeedinçis  of  lhe  Royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  VI, 
n“  6.  Section  for  lhe  Sladyof  Disease  in  Children,  p.  168,  28  mars  1913. 

Enfant  de  2  ans;  la  surface  de  la  base  du  cerveau  et  de  la  moelle  semble 
recouverte  d’une  couche  sarcomateuse  ;  le  liquide  céphalo-rachidien  est  infecté 
d’éléments  néoplasiques;  point  de  départ  dans  une  tumeur  du  cervelet. 

Thoma. 

823)  Dégénération  primaire  des  Faisceaux  Pyramidaux,  par  Alfreu 
Gordon  (de  Philadelphie).  Philadelphia  Neurological  Society,  24  novembre  1911. 
Journal  O f  Ner mas  and  Mental  Disease,  p.  271,  avril  1912. 

Cas  remarquable  en  ce  que  la  lésion  était  strictement  limitée  aux  faisceaux 
pyramidaux.  11  s’agissait  d’une  paraplégie  spasmodique  ayant  débuté  dans  l’en- 
^nce,  probablement  d’une  abiotrophie  de  l’ordre  de  celles  de  la  maladie  de 
Priedreich,  de  la  syringomyélie.  Thoma. 

824)  Examen  du  Faisceau  Pyramidal  dans  un  cas  d’Épilepsie  avec 
Signe  de  Babinski  bilatéral,  par  Kourinovitch  et  Barré.  Bull,  et  Mém.  de 
la  Soc.  anal,  de  Paris,  t.  XV,  p.  120,  février  1913. 

Les  convulsions  ont  apparu  à  l’âge  de  six  mois  et  sont  devenues  de  plus  en 
plus  fréquentes;  mort  à  sept  ans.  L’examen  histologique  démontra  une  dégé¬ 
nération  bilatérale  du  faisceau  pyramidal  croisé.  E.  Feindel.' 

825)  La  Paraplégie  Syphilitique,  par  Dejkrine.  Progrès  médical,  an  XLl, 

n"  10,  p.  124-128,  8  mars  1913. 

Leçon  sur  un  homme  de  36  ans  atteint  d’une  paraplégie  complète  des  mem¬ 
bres  inlérieurs;  cetle  paraplégie,  très  peu  spasmodique,  est  uniquement  motrice  ; 
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les  ineiTil)res  supérieurs  sont  indeinties  I^e  début  de  cette  alïeclion  a  été  brusque, 
il  s’agit  d'une  myélite  transvei'se,  autrement  dit  d’une  m,yélite  aigin"'  occupant 
un  lerritoire  restreint  de  la  moelle  en  bautcur,  mais  envabissant  à  ce  niveau  la 
plus  grande  étendue  de  la  cmipc.  be  professeur  fait  la  pathologie  de  la  paraplé¬ 
gie  syphilitique  par  myélite  aigue  transverse.  M.  Fuinuhl. 

.Siü)  Paralysie  totale  des  Muscles  du  Membre  inférieur,  pai-  b.  Dircao- 
(J1.  HT.  Pi-rsse  médimlf,  n"  5.’i,  p.  tid  avril  -1‘M;î. 

Etude,  accompagnée  de  32  ligures,  île  la  paraly  sie  totale  du  membre  inférieur 
envisagée  au  point  de  vue  statique,  dynamique  et  surtout  orlbo|)édiquc. 

E.  F. 


S27)  Cas  de  Myélite  traitée  par  la  Gymnastique,  par  Fii.ir  Syi.van. 
Pniririliiuis  of  l.hi;  Hoijid  Sor.i/ilij  (if  Medwina  of  London,  vol.  \'l,  n"  (i.  Clniicdl 
Sntioii,  p’,  l.SIi,  14  mars  1913. 

Iraitcment  par  des  exercices,  gradués  avec  précaution,  d’une  paraplégie 
consécutive  à  un  refroidissement;  très  bons  résultats.  Tiio.ua. 

S2X)  Cas  de  Paraplégie  spasmodique.  Section  des  Racines  dorsales 
contre  la  Douleur  et  la  Spasmodicité,  par  Lkssi:ii  Kai  ki  ma.n  et  I’iiescott 
El-:  lîiiETON  (Huffa,lo).  The  Joariinl  of  Ihe  Amerwan  iiiediciil  Asnociolion,  vol.  E.X, 
n”  13,  p.  9, SI.  29  mars  1913. 

Ce  cas  concerne  un  malade  Jeune  i  37  ans).  Il  est  à  remarquer  que  la  spasmo¬ 
dicité,  comidétcment  abidic  immédiatement  après  l’opération,  était  récidivee 
quel(|ues  sernaini's  [ilus  tard;  iinant  à  la  douleur  de  l’abdomen,  elle  ne  fut  |)as 
modiliée  et  dura  très  intense,  jusqu’à  la,  mort,  trois  mois  ajirés  l’intervention 
(lu  cliirni’gien.  Tuoma. 


NÉVROSES 

X29)  Sur  la  nature  de  l’Hystérie,  par  .\.  .Monsni.i.i  (de  (lénes).  Alli  d(d 
III"  Eo/u/iv'.i.so  didlii  Sor.lelii  itdidiiui,  ili  Xi'aroloijiii ,  lîome,  1911,  p.  193.  Tijmiii'dfia 
dell'uniniie  eililriee,  Home,  1912. 

E'auleur  passe  en  revue  toutes  les  opinions  et  toutes  les  Ibéories  émises  jus¬ 
qu’ici  concernani  la  nature  de  l’hystérie,  .\ucnne  n’est  suf(isa,nte.  Aucune  ne 
péiii'dre  dans  l’intimité  du  problème  ;  elles  s’appliquent  à  la  recberebe  de  la  cause^ 
de  la  maladie.  Ce  qui  est  omis,  c’est  précisément  le  fond  de  la.  (|ncstion,  à 
savoii-  :  l’élude  du  terrain  a|ite  à  porter  la  iisyciio-névrose, 

.Malgré  leurs  nombreuses  divergences  les  auteurs  s’accordent  quand  il  s’agit 
de  préciser  le  siège  de  la  maladie  :  l’Iiystérie  est  reconnue  comme  une  maladie 
du  cerveau,  comme  une  [isycliose  ou  une  cérébrose  du  manteau  des  liémis|)béres 
et  des  noyaux  de  la  base. 

Les  auteurs  reconnaissent  dans  l’bystéric  l’oxislenco  d'un  trouble  des  réllexcs 
cnrtieau^,  sous-corticaux,  transcorticaux,  mais  surtout  des  réllexes  psycbi- 

La  (diosc  admise,  la  personnalité  bystéri(|ue  a  pour  caractère  l’altération  de 
la  réactivité,  c’est-à-dire  de  la  transformation  d’une  image  en  une  idée  ou  un 
mouvement;  un  autre  e.araelére  de  l'bystéric  est  une  suggestibilité  dilîérentede 
toutes  les  autres;  le  troisième  caractère  porte  sur  la  mentalité  (pii  reste  généra- 


ANALYSEî> 


601 


lemeiit  infantile.  L’hystéi'ie  doit  être  tenue  pour  une  maladie  constitutionnelle, 
comme  le  prouve  l’hérédité  et  ses  rapports  a-vec  les  autres  formes  morbides  de 
nature  dégénérative. 

l’our  définir  l’hystérie,  il  serait  d’abord  nécessaire  de  savoir  reconnaître 
quels  sont  les  phénomènes  indubitablement  hystériques  et  quels  sont  les  cas, 
probablement  peu  nombreux,  pouvant  être  considérés  comme  typi(iucs  ;  il  y 
aurait  lieu  de  les  séparei-  nettement  de  tous  les  étals  hy stériformes  symptoma¬ 
tiques  d’autres  maladies.  F.  Dei.e.ni. 

8d0)  L’Hystérie  selon  les  Doctrines  anciennes  et  modernes,  par  Marc 
hiivi-lliANciiiNi.  Un  volume.  in-.S“  de  ;i<S(i  [lages,  Fratelli  Drucker,  éditeurs,  l’a- 
düuc,  19i:i. 

Ce  livre  se  [)artage  nettement  en  deux  parties  :  l'hystérie  ancienne,  l’hystérie 
ruoderno. 

La  première  est  mieux  qu’une  inl l'oduclion  ;  c’est  toute  l’histoire  de  l’hys¬ 
térie,  depuis  les  mythes  grecs  jus(|n’aux  précui'scurs  de  rci)0(iue  contempo¬ 
raine. 

La  seconde  envisage  la  tliéoi-ic  de  Charcot  et  de  ses  continuateurs  L’auteur 
rappelle  les  discussions  entre  Nancy  et  la  Salpétrière;  il  considère  longuement 
l’u'uvre  de  liabiiisld  et  le  démembrement  de  l'hystéide  traditionnelle  au  début 
du  vingtième  siècle;  il  expose  les  vues  de  Droner,  de  Freud,  ainsi  que  la  méthode 
de  la  [isyc.bo-analy se,  pour  aboutir  à  l’élat  actind  de  la  (piestiou. 

Les  cliapilrcs  suivants  sont  ernpiadnts  d’idées  personnelles  et  originales.  L’au¬ 
teur  définit  ce  (|n'il  entend  par  biosidiisis  et  psy choneuroschisis,  |)sychiones  et 
neurones,  potentiel  mental. 

Four  lui,  l’hystérie  n'est  [las  une  psychose;  c'est  une  ilialhése  ilégénéralixu! 
Ifioschisairc  du  névraxe  entier;  le  somato-psychisme  est  intéressé  dans  sa.  tola- 
lilé,  et  la  diathèse  est  essentiellement  conslitntionne.lle  et  héréditaire,  ces  ipia- 
tificatifs  étant  pris  dans  leur  sens  lai’ge. 

L’hystérie  procède  d’une  aptitude  congénitale  du  névraxe,  de  ses  systèmes,  et 
peut-être  de  l'oi-ganisme  entier,  à  réagir  aux  impressions,  |)al hologi(iues  ou 
non,  externes  ou  internes,  dans  le  sens  de  la  dissociation,  de  l'autonomie  et  de 
l’exagération  fonction nelle. 

■  Le  fondement  des  troubles  liystéri(|ues  consiste  donc  en  un  dynamisme  neuro- 
ttxial  dégénératif  constitué  |)arun  état  originel  de  psychoschisis,  de  psychoneu- 
fosc.hisis  ou  de  neuros(diisis  plus  ou  moins  prédominanl.  L’hystérie  ne  saurait 
donc  être  un  type  psychique  ou  un  type  somatique;  les  troubles  hystériques 
sont  toujours  neiiropsychi(]ues ;  n\ais  dans  le  tableau  clinique  il  peut  y  avoir 
prédominance  des  symptômes  psychiques,  de  ceux  du  système  des  ganglions 
basilaires  et  ponto-hulbaires,  ou  bien  de  ceux  du  sympathique,  ou  bien  de  ceux 
de  la  moelle. 

La  i)sy(dioschisis  est  une  aptitude  générale  à  la  dissociation  psychique  (|ui 
doit  exister  dans  bien  d’autres  dégénérations  mentales  et  dans  les  psychoses; 
les  phénomènes  de  psychoneuroschisis,  et  plus  encore  de  neuroschisis,  sont 
pathognomoniques  île  l’hystérie.  F.  Dki.e.m. 

8dl)  La  Doctrine  de  Freud  et  de  son  École,  par  E.  Hiîuis  et  A.  IIksnaiii)  (de 
liordeaux).  1/ lùtrrphale,  an  VIII,  n“‘ -i,  5,  fi,  |i.  Ifâti-liTO,  iitl-iSl  el  liltT-SOi,  avril 
mai.  Juin  l!li;i. 

La  conclusion  de  MM.  llégis  et  Ilesnard  est  qu(^  la  doctrine  de  Freud  apparait 
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comme  séduisante,  mais  extrêmement  hypothétique  ;  et  ceci  surtout  parce 
qu’elle  est  un  système  médico-philosophique,  et  parce  qu’elle  associe  une  énorme 
quantité  de  faits,  insuffisamment  ou  non  contrôlés. 

Mais  il  ne  s’ensuit  pas  pour  cela,  à  leur  avis,  qu’il  faille  la  méconnaître  ou  la 
condamner.  MM.  Régis  et  Hesnard  pensent,  au  contraire,  qu’il  y  aurait  grand 
intérêt,  pour  la  science  classique,  <à  l’accueillir  et  à  en  favoriser  l’étude,  à.  con¬ 
dition  de  la  comprendre,  comme  elle  doit  l’être,  comme  une  théorie  partielle  et 
provisoire,  et  avec  certaines  restrictions,  par  exemple,  en  insistant  sur  les 
applications  de  son  intéressante  psychologie  affective,  sorte  de  mécanique  de 
l’esprit,  et  en  laissant  de  côté  ce  que  les  hypothèses  pansexualistes  et  la  con¬ 
ception  symboliste  de  l’inconscient  peuvent  avoir  de  mystique  et  d’exagéré. 

11  y  a  de  bonnes  raisons  pour  juger  ainsi  favorablement  la  doctrine  de  Freud  : 
elle  est  née  de  la  science  traditionnelle  et  de  la  psychopathologie  française,  et 
porte  les  traces  de  celle  origine.  Elle  explique  de  façon  satisfaisante  le  contenu 
de  beaucoup  de  psychonévroses,  et  paraît,  à  ce  titre,  appelée  à  un  bel  avenir, 
dans  le  domaine  de  la  psychiatrie  notamment.  Elle  fait  entrevoir  la  fréquence 
et  l’importance,  vraiment  méconnues,  des  conflits  sexuels  à  la  base  des  maladies 
nerveuses  et  mentales.  Elle  fait  connaître  l’aspect  subjectif  des  psychonévroses, 
aspect  dangereux  à  explorer  à  cause  des  innombrables  causes  d’erreur,  mais 
nécessaire  à  connaître.  Elle  s’oppose  hardiment  aux  théories  extrêmes  et  sim¬ 
plistes  de  la  dégénérescence,  en  attribuant  la  première  importance  étiologique 
aux  événements  du  développement  instinctif  individuel.  Elle  rappelle  que  les 
maladies  mentales  ont  fréquemment  une  base  affective,  que,  plus  souvent  qu’on 
ne  se  l’imagine,  le  névropathe  est  un  affectif  insatisfait  et  insoupçonné,  que 
l’aliéné  est  parfois  un  rêveur  détourné  et  désintéressé  de  la  réalité,  et  qu’il 
pourra  peut-être  bénéficier  dans  l’avenir  d’une  psychothérapie,  qui  reste  tout 
entière  à  trouver,  mais  dans  laquelle  espèrent  trop  peu  de  médecins 

Non  seulement  le  freudisme  n’est  pas  absolument  incompatible  avec  les  doc¬ 
trines  classiques,  mais  encore  (et  cela  devient  chaque  jour  de  plus  en  plus 
manifeste  au  fur  et  à  mesure  que  Freud  précise  ses  conceptions  de  la  constitu¬ 
tion  neuropsychopatbique  et  ses  idées  sur  l’origine  auto-toxique  et  chimique 
îles  psychonévroses)  elle  paraît  devoir  s’y  ajouter  avec  avantage,  dans  le  cha¬ 
pitre  de  la  nature  affective  des  psychoses  et  de  la  signification  des  délires. 

Car  la  psychiatrie  est  une  science  de  synthèses.  Elle  doit  réunir,  dans  un. 
éclectisme  très  large,  les  méthodes  les  plus  diverses  et  les  théories  les  plus  dis¬ 
semblables  de  principe,  si  étranges  qu’elles  puissent  [laraitre  tout  d’abord, 
objectives  et  subjectives,  anatomiques  et  physiologiques,  qui  s’y  rejoindront 
dans  l’avenir  et  s’y  compléteront  harmonieusement.  11  faut  donc  actuellement 
pardonner  au  système  de  Freud  de  n’être  bâti  que  sur  de  hardies  hypotliéses,  à 
condition  de  n’y  voir,  et  c’est  là  un  hommage  bien  plus  qu’un  reproche,  qu’un 
essai  de  pathogenie  des  psychonévroses. 

E.  Feindel. 


H:!!2)  La  Psycho-analyse,  par  E.-W.  Scripture  (de  New-York).  Médical 
Kerurd,  n”  Ü21(),  p.  TM,  2fi  avril  üli:!. 

L’auteur  décrit  les  éléments  de  la  psycho-analyse  ;  c’est  un  ensemble  de 
méthodes  analytiques  de  l’esprit  humain,  surtout  dans  sa  partie  qui  échappe  à 
la  conscience.  C’est  une  sorte  de  dissection  morale  minutieuse  et  rigoureuse¬ 
ment  scientifique.  Thoma. 
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833)  Les  Idées  de  Platon  et  de  Freud  sur  l’étiologie  et  le  traitement 
de  l’Hystérie.  Comparaison  et  étude  critique,  par  J.-W.  Courtney  (de 
Boston).  Boston  medical  and  Surgical  Journal,  vol.  CLXVIII,  n"  18,  p.  649-652, 
1"  mai  1913. 

L’auteur  établit  un  rapprochement  entre  l’enseignement  de  Platon  et  la  doc¬ 
trine  de  Freud,  notamment  en  ce  qui  concerne  l’étiologie  sexuelle  des  conflits 
de  la  conscience.  ïhoma. 

834)  Le  phénomène  de  l’ Auto-Imitation  dans  les  Associations  Hys- 
téro-organiques,  par  Lonovico  Gatïi  (de  Gênes).  Rivisla  üaliana  di  Netiro- 
patologia,  Psichiatria  ed  Eletlrolerapia,  vol.  VI,  fasc.  4,  p.  139-168,  avril  1913. 

On  connaît  la  fréquence  des  associations  hystéro-organiques  et  l’on  pourrait 

dire  que  l’existence  d’une  maladie  organique  quelconque  est  un  appel  aux 
manifestations  hystériques  chez  un  sujet  prédisposé.  Souvent  l’auteur  a  pro¬ 
voqué  l’apparition  d’anesthésies  chez  des  jeunes  femmes  hémiplégiques,  simple¬ 
ment  en  procédant  à  l’examen  que  l’on  pratiquait  autrefois  sur  les  hystériques 
en  vue  de  reconnaître  leurs  anesthésies.  Bien  entendu,  chez  les  hémiplégiques 
organiques  en  question,  il  ne  lui  était  ensuite  pas  difficile  de  faire  disparaître 
ces  anesthésies  suggérées. 

Dans  l’association  hystéro-organique,  il  existe  deux  éléments  bien  distincts 
et  que  maintenant  l’on  sait  reconnaître  ;  d’une  part,  la  maladie  organique  avec 
ses  symptômes  propres,  d’autre  part,  les  manifestations  hystériques.  Celles-ci 
sont  souvent  imitées  :  l’hystérique  imite  volontiers  les  symptômes  morbides 
qu’elle  voit  chez  autrui. 

Mais  il  peut  se  faire  que  l’bystériques’imite  elle-même.  Et  ceci  peut  se  produire 
dans  deux  conditions  ;  ou  bien  l’hystérique  imite  ce  qu’elle  a,  ou  bien  l’hysté¬ 
rique  imite  ce  qu’elle  a  eu. 

L’auteur  donne  deux  exemples  bien  démonstratifs  de  telles  occurrences.  Dans 
le  premier  cas,  il  s’agit  d’une  jeune  tille  atteinte  d’épilepsie,  qui  imite  ses  pro¬ 
pres  attaques.  Mais  comme  l'épilepsie  est  inimitable,  elle  présente  deux  sortes 
d'attaques  :  les  unes  d’épilepsie  vraie,  les  autres  qu’un  observateur  averti 
reconnaît  pour  n’être  pas  épileptiques.  Ces  dernières  ont  d’ailleurs  guéri  par 
la  p.sycbothérapie,  les  convulsions  épileptiques  vraies  demeurant  telles  qu'au- 
paravant. 

Dans  le  second  cas,  il  s’agit  d’une  femme  de  28  ans  qui,  dans  sa  jeunesse,  a 
souffert  de  la  vulgaire  céphalée  des  adolescents;  avec  le  temps,  cette  céphalée 
de  l’adolescence,  au  lieu  de  disparaître,  est  devenue  de  plus  en  plus  pénible,  ne 
laissant  aucun  répit  à  la  malade. 

Des  examens  minutieux  et  répétés  ne  donnant  aucun  renseignement  positif, 
il  fut  supposé  que  la  malade,  s’auto-suggestionnant,  prolongeait  cette  céphalée 
de  l’adolescence  qui,  depuis  de  longues  années,  aurait  dû  ne  plus  exister. 

Et,  en  effet,  en  deux  jours,  la  psychothérapie  réduisit  à  néant  cette  manifes- 
talion  atrocement  douloureuse. 

Une  telle  association  de  l’hystérie  avec  une  maladie  organique  qui  n  existe 
plus  est  la  transition  de  l’association  hystéro  organique  àl  association  de  1  hys¬ 
térie  avec  une  maladie  qui  n’existe  pas.  Dans  ce  dernier  cas,  il  ne  s  agit  pas 
toujours  et  nécessairement  d’hystérie  pure.  En  effet,  l’hystérie  peut  s  associer 
avec  autre  chose  qu’une  maladie,  par  exemple  avec  un  état  émotionnel.  L  hys¬ 
térie  qui  s’allie  avec  un  état  émotionnel  le  prolonge,  l’exagère,  et  l’association 
en  devient  nettement  pathologique. 
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Oiiaiit  à  l'iijstérie  pure,  elle  peut  Mre  reganlée  comme  une  associai  ion  avec 
un  élément  de  réalité  minime  ou  devenu  infinitésimal  par  ell'acement  progressif 


,s:)5)  Le  Champ  inculte  de  l’Hystérie,  par  Anduk  Com.in.  dazelte  lira  Ilopi- 
l/ia.r,  an  LXXXV,  p.  ïüldli-^OliS,  17  décembre  liH2, 

(le  n’est  pas  parmi  les  enfants  grossièrement  (|ualifiés  de  nerveux  ou  d'émo¬ 
tifs  que  l'auteur  a  rencontré  la  tendance  à  faire  des  accidents  iiystérii|ucs.  Les 
enfants  pi-è'sentant  cette  tendance  sont  réputés  «  calmes  •  par  leurs  parents  et 
leurs  instituteurs. 

Ils  ont  etilre  eux  une  série  do  caractères  communs  tenant  à  une  insiifïisance 
(le  dévelo[)pemenl .  (les  caractères  existent  avant  l’éclosion  des  accidents.  Dans 
leiii’s  antécédents  héréditaires  on  trouve  une  toxi-infec.tion ,  légère  ou  atténuée, 
le  plus  souvent  tuberculeuse  et  alcooli(|uc  Dans  leurs  antécèdetits  personnels, 
un  retard  électif  ou  total  dans  l’établissement  des  premii'u-es  grandes  l'onc.tions. 
Dans  leur  manière  d’étre,  une  suggeslibilité  que  l(!  fait  de  cotiserver  les  atti- 
tud(!S  données  met  eu  évidence,  et  un  grand  dévelop|)ement  des  facultés  imagi- 

D'apri'S  l'auteui’,  il  v  a  lieu  de  réserver  pour  ces  seuls  enlants  le  nom  d’bys- 
téri(iues.  (l’est  en  ell'et  chez  ceux-là  seuls  (|u’il  a  vu  éclore  et  disparaitre  toute  la 
série  des  accidents  (|ue  peuvent  amener  la  suggestion  et  détruire  la  coutre- 

lltanl  donnés  ces  carac.téres  congénitaux  et  les  causes  minimes  (pui  peuvent 
déclancber  l'bystérie,  celle-ci  ne  doit  pas  a,ttcndi-e  très  longlemps  funir  se 
manifester.  Les  accidents  dits  by si éi-i(| lu's  on  liystéronles  tardivernerit  venus 
demandent  à  n'èlre  acceptés  qu’avec  circon.s[iection ,  un  bon  nombre  d'emtre 
eux  d(!vant  éire  ratlacbés  à  la  siniiibition  utililaire  on  à  l'émotivité,  les  autres 
[leuvent  être  mis  sur  le  com()te  de  la  décbéasice  dont  les  ell'ets  anatomiques  et 
clini(|ue.s  rap[iellent  si  souvent  ceux  de  rinsiillisance. 

De  la  connaissanc((  [irècoce  d(!  l’Iiystérie  infantib;  doivent  découler  d’indis¬ 
pensables  nolioris  tb(''i’a|(eul i(|ues.  1,'état  somali(|ue  doit  re((evoii'  des  soins 
journaliers;  il  faul  à  ces  enfants  du  repos,  de  risolernent,  de  l'aéralion.  1,’élat 
mental  exige  (|u’à  moins  (|uc  l'on  ne  fasse  une  contre-suggestion  nette  dans  un 
cas  donné,  on  s'abstienne  soigneusement  de  tonie  intemp(!stive  [isycliotbérapie. 

M.  Fni.'inuL. 

.s;i(q  Diagnostic  pratique  de  l’Hystérie  spécialement  chez  l’Enfant, 

[lar  liio.NÉ  (biicHK'r  (de  liordeanx),  /'aris  mi’diciil,  n"l!7,  p.  2117,  10  aobt  11)12. 

l/auteur  ra]qielle  les  caractères  des  manifestations  liystériipies  et  les  attri¬ 
buts  de  l'iml'ant  ([ni  en  font  aisément  un  simulateur  et  un  imitateur,  h’bystérie 
ne  sera  admise  chez  lui  i|u’avec  prudence  et  déliance. 

l’uur  établir  le  diagnostic  d’bystéric  ebez  l’enfant,  il  faudra  nécessairement 
retrouver  dans  l’accident  considéré  les  caractères  particuliers  des  pbénoinénes 
byst(''ri(|nes  ;  et  (|uand  on  aura  éliminé  la  suggestion  simple  et  l’imitation,  et 
surtout  la  simulation,  on  verra  (|ue  les  accidents  bystériiiues  vrais  c.liez  l’enfant 
sont  bien  [dus  rares  que  certains  le  [(cétendent.  On  [leut  dire  ([ii’ils  ne  se  mani¬ 
festent  guère,  de  façon  indubitable,  avant  10  ou  12  ans,  et  surtout  14  ou  l.'ians, 
c’est-à-dire  aux  approches  de  la  puberté.  K.  Fuindeu. 
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837)  Deux  cas  d’Hystérie,  l’un  à  symptômes  sensitifs,  l’autre  à 
Symptômes  moteurs  guéris  rapidement  par  la  Discipline  Psycho¬ 
motrice  alors  qu’une  cure  prolongée  de  Suggestion  n’avait  eu 
aucun  effet,  par  Tom-A,  Williams.  Philadelphia  N eurological  Society,  27  oc¬ 
tobre  1911.  Journal  of  Nervous  and  Mental  Disease,  p.  188,  mars  1912. 

D’après  l’auteur,  les  cas  en  question  prouvent  qu’il  n’est  pas  toujours  néces¬ 
saire  d’effectuer  une  psycho-analjse  complète  ;  on  peut  guérir  les  effets  du  trau-, 
matisme  psychique  sans  le  connaître.  Thoma. 

838)  Sein  Hystérique  et  Suggestion,  par  René  Charon  et  Paul  Coübbon 
(d’Amiens).  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXVI,  n°  2,  p.  118-121,, 
mars-avril  1913. 

La  question  de  la  nature  des  troubles  vasomoteurs  que  l’on  rencontre  parfois 
chez  les  hystériques  est  encore  l’objet  des  plus  vives  contestations.  Pour  cer¬ 
tains  auteurs,  partisans  de  l’école  ancienne,  ces  troubles  seraient  essentielle¬ 
ment  symptomatiques  de  la  névrose.  Pour  d’autres,  partisans  de  la  doctrine  du 
pithiatisme,  ils  dépendraient  d’une  cause  surajoutée  à  l’hystérie,  et  cela  parce 
que  la  suggestion  et  la  persuasion  seraient  toujours  impuissantes  à  les  provo¬ 
quer  et  à  les  supprimer. 

Charon  et  Courbon  rapportent  ici  un  cas  d’érythème  et  d’œdème  mammaires 
qui,  étant  donnée  la  rigoureuse  observation  des  circonstances  dans  lesquelles  il 
se  produisit,  mérite  d’être  consigné.  De  l’examen  auquel  ils  se  sont  livrés  avec 
impartialité,  il  semble  permis  de  conclure  que,  chez  le  sujet,  la  production  des 
troubles  vasomoteurs  ne  saurait  être  attribuée  à  d’autre  cause  qu’à  l’auto¬ 
suggestion  et  que  la  seule  persuasion  médicale  est  responsable  de  leur  gué- 

11  8  agit  d  une  enfant  de  14  ans,  en  traitement  depuis  des  mois  pour  crises 
convulsives  et  léthargiques  et  qui,  le  lendemain  du  jour  où  sa  surveillante  avait 
été  opérée  d’un  abcès  du  sein,  se  réveilla  avec  une  mamelle  engorgée,  violacée 
et  douloureuse  ;  elle  fut  débarrassée  le  jour  suivant  de  tous  ces  signes  subjectifs 
et  objectifs,  dès  que  le  médecin  l’eut  rassurée  sur  leur  bénignité. 

L’examen  complet  de  tous  les  organes  de  cette  Jeune  fille  et  bien  plus  encore 
celui  des  conditions  dans  lesquelles  évoluèrent  ces  manifestations  vasomotrices 
n’autorisent  pas  à  les  rattacher  à  autre  chose  qu’à  un  trouble  purement  fonc¬ 
tionnel  du  système  nerveux.  11  ne  saurait  être  question  de  supercherie.  Outre 
que  l’éruption  ne  présentait  aucun  des  caractères  d’une  irritation  externe  et  que 
l’enfant,  étroitement  surveillée  jour  et  nuit,  n’avait  aucune  substance  vésicante 
à  sa  disposition,  la  rapidité  de  la  guérison,  sans  l’administration  du  moindre 
médicament,  du  moindre  traitement,  sans  la  moindre  expression  d’étonnement 
de  la  part  du  personnel  médical,  prouva  assez  clairement  que  l’on  n’avait  pas 
afiaire  à  une  pathomime  désireuse  de  se  rendre  intéressante. 

On  ne  pourrait  pas  davantage  incriminer  une  affection  organique.  11  n’y  eut 
aucun  des  phénomènes  généraux  qui  auraient  atteint  une  intensité  extrême,  si 
ces  apparences  phlegmoneuses  eussent  répondu  à  la  réalité.  De  plus  la  résorp¬ 
tion  complète  ne  se  serait  pas  effectuée  en  quelques  heures. 

Le  mécanisme  pathogénique  de  cet  engorgement  inllammatoire  du  sein 
semble  donc  uniquement  psychique. 

Chez  celle  enfant,  le  choc  émotionnel  causé  par  l’opération  de  son  infirmière 
fut  d  autant  plus  grand  qu’une  hémorragie,  survenue  quelques  heures  après  le 
départ  du  chirurgien,  affola  tout  le  quartier.  Le  sein  opéré  fut  l’objet  de  ses 
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conversations  pendant  toute  la  journée  et  celui  de  ses  rêves  pendant  toute  la 
nuit.  Si  bien  qu’au  réveil  le  propre  organe  de  la  malade  présentait  l’apparence 
des  meurtrissures  de  celui  dont  l’image  l’obsédait. 

Les  auteurs  ne  prétendent  pas,  à  l’occasion  d’un  seul  fait,  recommencer  la 
discussion  d’une  des  questions  les  plus  controversées  entre  aliénistes  et  neuro¬ 
logistes.  Le  sein  hj’stérique  a  déjà  été  l’objet  de  nombreux  travaux.  C’est  à 
cause  des  conditions  rigoureuses  d’examen  dans  lesquelles  s’est  déroulé  le  phé¬ 
nomène  qu’il  était  intéressant  d’en  publier  l’observation.  E.  Feindei. 

839)  Aphasie  fonctionnelle,  par  Hector  Mackenzie.  Proceedings  of  the  Royal 
Society  of  Medicine  of  London,  vol.  VI,  n"  8.  Clinical  Section,  p.  220,  2  mai  1913. 
Attaques  d’aphasie  transitoire  et  récidivante  chez  une  nerveuse  de  35  ans 

dont  le  mari  venait  d’être  frappé  d’hémiplégie  droite  avec  aphasie. 

Thoma. 

840)  L’Anorexie  mentale,  par  Brelet.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXV, 

p.  1990,  10  décembre  1912. 

Courte  revue  à  tendances  surtout  pratiques;  l’auteur  envisage  la  thérapeu¬ 
tique  applicable  aux  anorexiques  et  la  façon  dont  se  fait  la  reprise  du  poids  au 
cours  du  traitement.  E.  Feindel. 

841)  Éruption  artificielle,  par  F.  Parkes  Weber.  Proceedings  of  the  Royal 
Society  of  Medicine  of  London,  vol.  VI,  n°  6.  Dermatological  Section,  p.  115, 
13  mars  1913. 

Jeune  femme  de  33  ans,  entrée  à  l’hôpital  pour  une  éruption  du  pied.  Quand 
le  pied  fut  pansé,  il  apparut  un  érythème  bulleux  sur  la  cuisse,  et  la  fièvre 
s’éleva.  Le  tout  était  artificiel.  Thoma. 

842)  Lésions  Ulcéreuses  simulées  par  une  Hystérique,  par  Juan  de 
Azua,  Revista  clinica  de  Madrid,  an  V,  n'  14,  p.  41-49,  15  juillet  1913. 

Observation  d’une  jeune  fille  de  23  ans,  présentant  une  anesthésie  étendue 
et  dont  les  lésions  ulcéreuses  étaient  localisées  à  des  régions  d’accès  facile 
(joues,  mains  et  poignets,  avant-bras,  jambes).  F.  Deleni. 

843)  Troubles  Psychiques,  Hystéro-épileptiques  chez  une  Cardiaque, 

par  F.  Mouisset  et  J.  Gâte  (de  Lyon).  Revue  de  Médecine,  an  XXXII,  p.  428-437, 

10  juin  1912. 

Celte  observation  montre  que,  dans  le  cours  d’une  asystolie  prolongée  ou 
irréductible,  les  modifications  de  la  circulation  de  l’encéphale,  l’action  sur  la 
substance  cérébrale  des  produits  toxiques  provenant  de  l’altération  du  sang,  les 
lésions  histologiques  vasculaires  ou  inflammatoires  qui  se  produisent  parfois 
dans  le  cerveau,  peuvent  se  trouver  réunies. 

Ces  causes  multiples  de  physiologie  et  d’anatomie  pathologliiues  s’associent 
pour  révéler  une  hyperexcitabilité  cérébrale  qui  dépend  de  la  prédisposition  du 
sujet  et  se  traduit  tantôt  par  des  crises  d’épilepsie  véritable,  tantôt  par  des 
troubles  psychiques  avec  phénomènes  moteurs  moins  caractéristiques,  qui  ont 
néanmoins  la  même  pathogénie  et  la  môme  signification.  E.  Feindel. 

844)  Hystérie  avec  Fièvre  et  Clonus  du  pied;  relation  d’un  cas,  par 

A.  Mykhson  (de  Boston).  Roston  medical  and  Surgical  Journal,  vol.  CLXIX,  n”  6, 
p.  d9.i,  7  août  1913. 

11  s’agit  d’une  jeune  fille  de  22  ans,  présentant  des  vomissements  évidem- 
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ment  hystériques,  des  pertes  de  connaissance,  de  l’hémianesthésie  et  du 
mutisme  ;  elle  eut  au  cours  de  son  séjour  à  l’hôpital  une  élévation  considérable 
de  température  qui  dura  une  heure.  On  constata  un  clonus  unilatéral  du  type 
persistant. 

Malgré  toutes  les  recherches,  il  fut  nécessaire  de  rejeter  l’hypothèse  d’une 
maladie  nerveuse  organique. 

L’histoire  antérieure,  le  vomissement  bizarre,  la  réaction  excessive  à  une 
lésion  stomacale  possible,  le  ptosis  des  deux  paupières  supérieures,  l’hémianes¬ 
thésie  et  l’hémianalgésie,  l’absence  de  paralysie,  de  raideur,  de  Babinski,  la 
guérison  en  cinq  semaines,  tout  dépose  pour  un  syndrome  hystérique. 

Thoma. 

843)  Tic  d’ Aboiement  et  de  Mugissement  guéri  en  un  jour,  par  Tom-A. 

Williams.  Philadelphia  Neurological  Society,  27  octobre  1911.  Journal  of  Nervous 
and  Mental  üüease,  p.  189,  mars  1912. 

Dans  ce  cas,  la  guérison  a  été  obtenue  par  une  seule  séance  de  discipline 
psycho-motrice  et  après  une  seule  journée  d’efforts  personnels.  Thoma. 

846)  Un  cas  d’ Anurie  peut-être  Hystérique,  par  F. -J.  Sheahan.  The  Jour¬ 
nal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LX,  n“  11,  p.  826,  13  mars  1913. 
Courte  note  sur  une  anurie  de  huit  jours  de  durée  chez  un  jeune  homme. 

Thoma. 

847)  Singulier  cas  clinique  d’Anurie  Hystérique,  par  Alfbedo  Ferez. 
Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXXIV,  p.  413,  3  avril  1913. 

Le  cas  concerne  une  femme  de  30  ans;  l'anurie  et  l’aménorrhée  remonteraient  à 
quinze  mois,  date  d’un  violent  chagrin  (mort  de  la  mère),  suivi  d’appréhensions 
(opération  chirurgicale).  La  malade  ne  présente  pas  de  paralysies  ni  de  phéno¬ 
mènes  convulsifs,  mais  des  anesthésies  et  des  paresthésies;  tout  le  système 
génito-urinaire  est  douloureux.  Les  réllexes  sont  exagérés.  F.  Deleni. 

848)  Les  Névrcses  d’Occupaticn.  Leur  véritable  nature  et  leur  trai¬ 
tement,  par  Tom-A.  Williams  (Washington).  Medical  Record,  n"  2210,  p.  464- 
467,  13  mars  1913. 

La  névrose  d’occupation  est  psychogéne,  et  assimilable  au  tic  ;  le  traitement 
consiste  à  mettre  à  jour  et  à  combattre  l’idée  fausse,  puis  à  pratiquer  la  réédu¬ 
cation  psychomotrice.  L’auteur  donne  4  observations  à  l’appui  de  sa  théorie,  à 
savoir  3  cas  de  crampe  des  écrivains  et  1  cas  de  crampe  des  télégraphistes. 

Thoma. 


849)  Sur  la  Pathcgénie  de  la  maladie  de  Quincke,  par  Le  Calvé  (de 
Bedon).  Gazette  médicale  de  Nantes,  an  XXXI,  p.  301-317,  19  avril  1913. 

La  maladie  de  Quincke  appartient  à  un  groupe  nosologique  dont  les  carac¬ 
tères  s’affirment  de  plus  en  plus,  celui  des  angioneuroses.  Celles-ci  dépendraient 
du  mauvais  fonctionnement  de  la  sécrétion  thyroïdienne,  vice  transmissible  par 
hérédité  et  qui  constituerait  peut-être  la  diathèse  angioneurotique. 

Les  angioneurotiques,  en  vertu  de  la  viciation  de  leurs  actes  digestifs,  mon¬ 
trent  des  troubles  de  chimisme  rendant  possible  le  passage  dans  leur  sang  d’al¬ 
bumines  hétérogènes,  d’où  proviendraient  les  cas  d’anaphylaxie  alimentaire 
auxquels  ils  demeurent  très  exposés.  Leur  diathèse  aurait  besoin,  dans  nombre 
de  circonstances,  d’un  choc  anaphylactique  pour  se  révéler  et  ses  apparitions 
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ultérieures  seraient  intimement  liées  à  lu  répétition  des  causes  pour  lesquelles 
les  sujets  sont  anaphylactisés.  Leur  dysthyroïdie  les  préparerait  d’ailleurs  à 
subir  les  accidents  anaphylactiques. 

lJu  choc  anaphylactique  dépendrait  une  modilication  temporaire  de  l'endo¬ 
thélium  vasculaire  exagérant  les  conditions  do  sa  perméabilité  et  favorisant  le 
développement  de  l’œdéme. 

Dans  quelques  circonstances,  un  traumatisme,  une  action  atmosphérique 
intense  et  brutale,  une  irritation  d’un  tronc  nerveux  entraîneraient  une  poussée 
d’œdème  chez  un  prédisposé  par  son  angioneurose  et  sa  dysthyroidie.  En  cette 
occurrence,  le  sujet  se  trouverait  sans  doute  en  état  de  réceptivité  du  fait  de 
l’anaphylaxie  dont  il  pourrait  être  atteint  au  moment  présent.  Cette  irritation 
nerveuse  (prise  ici  dans  le  sens  de  rupture  de  l’équilibre)  provoquerait  une  sorte 
d’appel  retentissant  sur  les  vasomoteurs  des  alentours,  elle  attirerait  et  Axerait 
l’infiltration  séreuse  dans  son  voisinage. 

Le  tempérament  angioneurotique  prédispose  à  la  maladie  de  Quincke  ;  les 
accidents  anaphylactiques  la  produisent,  l’irritation  nerveuse  périphérique  la 
localise.  E.  Feindel. 

850)  Œdème  Angioneurotique  guéri  après  l’administration  du  Sal- 
varsan,  par  Chahles-W.  Bubr  (de  Philadelphie).  Journal  of  Nervous  and  Men¬ 
tal  Diseuse,  vol.  XXXIX,  n»  7,  p.  456-458,  juillet  1912. 

11  s’agit  d’un  œdème  récidivant  de  la  région  temporale,  contemporain  d’une 
céphalée  rebelle,  qui  guérit  complètement,  après  une  injection  intraveineuse  de 
salvarsan,  chez  un  homme  de  48  ans,  atteint  d’une  périostite  syphilitique. 

Cet  effet  curatif  du  salvarsan  est  d’autant  plus  remarquable  que  les  prépara¬ 
tions  mercurielles,  sans  effet  sur  les  lésions  syphilitiques,  avaient  été  provoca¬ 
trices  des  œdèmes.  Thoma. 
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851)  Histoire  de  la  guérison  d’un  Aveugle-né,  par  Moreau  (de  Saint- 
Étienne).  Lÿon  médical,  n“  5,  7,  9  et  11,  p.  201,  529,  441  et  548. 

L’auteur  rapporte  l’observation  d’un  aveugle-né,  âgé  de  8  ans,  atteint  de 
cataracte  bilatérale  qu’il  a  opérée.  Cet  enfant  possédait  exceptionnellement  une 
intelligence  assez  vive,  ce  qui  permit  de  pousser  loin  et  minutieusement  l’ob¬ 
servation.  Après  quinze  mois  d’éducation,  l’auteur  arrive  à  le  faire  lire,  résultat 
non  encore  obtenu  chez  un  aveugle-né  opéré. 

On  aurait  tort  de  croire  qu’un  aveugle-né  auquel,  par  une  intervention,  on 
rend  la  faculté  de  voir,  puisse,  l’opération  terminée,  voir  le  monde  extérieur. 
Les  yeux  ont  été  rendus  aptes  à  voir,  mais  l’utilisation  de  cette  aptitude,  qui 
constitue  l’acte  de  la  vision,  reste  à  acquérir.  L’opération  n’a  qu’une  valeur  de 
préparation  oculaire,  l’éducation  représente  l’élément  capital.  Le  lobe  occipital 
ne  peut  enregistrer  et  conserver  les  impressions  visuelles  qu’à  la  suite  d’un 
apprentissage.  Rendre  la  vue  à  un  aveugle-né,  c’est  faire  œuvre  d’éducation  plus 
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que  d’opérateur.  Cette  éducation  doit  se  poursuivre  pendant  très  longtemps 
avec  une  persévérance  inlassable,  car  un  arrêt  un  peu  prolongé,  dans  cette 
période,  se  traduit  non  par  le  statu  quo,  mais  par  un  oubli  relatif  des  sensations 
visuelles  antérieures.  L’aveugle  étudié  a  oublié  les  exercices  analytiques,  mais 
il  a  conservé  un  quantum  visuel  utilitaire,  donc  l’action  a  été  très  améliorante 
de  son  psychisme. 

On  doit  se  demander  quel  est  le  moment  propice  pour  intervenir  chez  un 
aveugle-né?  11  faut  considérer  deux  cas  : 

Dans  l’observation  rapportée,  l’appareil  optique  a  été  arrêté  dans  son  déve¬ 
loppement.  11  s’agit  d’yeux  anormaux  et  par  eux-mêmes  et  par  leurs  rapports 
avec  les  centres  cérébraux.  Donc,  ne  pas  opérer  trop  tard,  mais  éviter  l’écueil 
aussi  de  l’intervention  prématurée,  car  le  sujet  serait  incapable  de  fournir 
l’attention  nécessaire  à  son  éducation  visuelle. 

S’agit-il  d’une  ophtalmie  purulente  des  nouveau-nés,  l’appareil  optique 
(rétine)  est  là  normal.  Aussi  faut-il  opérer  do  bonne  heure,  quand  une  iridec¬ 
tomie  peut  donner  quelque  brèche  utile.  Le  résultat  sera  conditionné  par  les 
lésions  cicatricielles. 

L’inaptitude  visuelle,  d’ailleurs,  chez  les  aveugles  de  naissance  ou  de  toute 
première  enfance,  a  dans  le  nystagmus  un  mode  de  traduction  déjà  très 
éloquent  et  qui  doit  conseiller  de  vives  réserves  sur  tout  résultat  visuel  post¬ 
opératoire. 

L’auteur  se  propose  d’étudier  ultérieurement,  au  point  de  vue  psychique  et 
physiologique,  le  développement  de  la  vision,  la  valeur  de  cette  dernière  dans 
l’édification  d’un  psychique,  son  rôle  dans  la  hiérarchie  sensorielle. 

P.  Bochaix. 

852)  De  la  Disposition  Congénitale  au  calcul  mental,  par  Paul-Joseph- 
Marie  IIUNTZIGEH.  Thèse  de  Paris,  n°  174,  1913,  64  pages. 

La  caractéristique  propre  des  calculateurs  prodiges  est  leur  disposition  congé¬ 
nitale  au  calcul  mental,  disposition  congénitale  affirmée  par  la  précocité  de  son 
apparition. 

Ni  l’hérédité,  ni  le  milieu  ne  paraissent  jouer  un  rôle,  du  moins  dans  la 
majorité  des  cas.  Le  sujet  observé  par  l’auteur  semble  être  une  exception  au 
point  de  vue  de  l’influence  héréditaire. 

Les  calculateurs  prodiges  se  présentent  comme  ayant  un  développement  con¬ 
sidérable  d’une  seule  mémoire,  la  mémoire  des  chiffres.  Le  développement  de 
cette  faculté  mnésique  spéciale  atteint  chez  certains  des  proportions  extraordi¬ 
naires.  Ils  ont,  pour  effectuer  leurs  opérations  de  calcul  mental,  des  procédés 
presque  identiques  chez  tous,  mais  qui  ne  sont  pas  ceux  de  l’arithmétique 
usuelle. 

La  presque  totalité  de  ces  calculateurs  naturels  sont  peu  doués  intellectuelle¬ 
ment.  Presque  toussent  même  restés  des  ignorants  durant  leur  vie. 

E.  F. 

833)  L’Adaptation  organique  dans  les  états  d’ Attention  volontaires 
et  brefs,  par  J.-M.  Lahy.  Académie  des  Sciences,  12  mai  1913. 

Au  moment  où  un  individu  accomplit  un  effort  d’attention,  il  se  crée  en  lui 
une  personnalité  physiologique  nouvelle,  caractérisée  par  des  troubles  profonds 
et  passagers.  Le  mot  «  troubles  »  doit,  du  reste,  être  soumis  à  des  réserves,  car 
si  l’activité  que  l’on  observe  est  plus  intense,  elle  est  en  même  temps  ordonnée. 
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Les  rapports  restent  constants  entre  l’activité  respiratoire  et  circulatoire  (sous 
ses  divers  aspects,  le  nombre  de  pulsations  et  pression  sanguine)  et  même  entre 
celle-ci  et  l’activité  mentale. 

C’est  à  une  plus  ou  moins  grande  plasticité  fonctionnelle  de  l’individu  qu’il 
convient  de  rattacher  la  plus  ou  moins  grande  puissance  d’attention. 

E.  F. 

854)  Les  Signes  physiques  de  la  Supériorité  Professionnelle  chez  les 

Dactylographes,  par  J.-M.  Lahy.  Académie  des  Sciences,  2  juin  1913. 

Cet  observateur  a  procédé,  en  vue  de  déterminer  les  signes  physiques  de  la 
supériorité  professionnelle  chez  les  dactylographes,  à  des  recherches  expérimen¬ 
tales  qui  lui  ont  donné  les  résultats  suivants  : 

L’abstraction,  le  jugement  et  l’imagination  ne  semblent  jouer  aucun  rôle 
dans  la  supériorité  des  dactylographes. 

De  façon  générale,  les  bons  dactylographes  possèdent  une  bonne  mémoire 
des  phrases  concrètes,  une  tendance  à  l’équivalence  musculaire  des  deux  mains, 
une  sensibilité  tactile  et  musculaire  afflnée,  une  attention  soutenue. 

Enfin,  chez  tous  les  bons  dactylographes,  on  constate  une  lenteur  relative  des 
temps  de  réaction  auditifs.  E.  F. 

855)  Contre  la  fréquente  attribution  des  signes  d’ Activité  Cérébrale 

à  du  Surmenage  Scolaire,  par  Ameline.  Annales  médico-psychologiques, 

an  LXXI.  n*  4,  p.  385-407,  avril  1913. 

L’auteur  montre  que  c’est  sans  arguments  décisifs  que  l’on  accuse  l’école  de 
surmener  intellectuellement  les  enfants;  l’expérimentation  a  jusqu’ici  confondu 
les  signes  de  l’activité  du  cerveau  avec  ceux  du  surmenage  intellectuel.  La 
question  de  l’influence  de  l’école  sur  les  enfants  ne  peut  encore  être  posée  que 
très  partiellement,  faute  de  la  connaissance  préalable  de  problèmes  dont  la 
solution  est  tout  d’abord  nécessaire.  E.  Feindel. 

856)  La  Loi  de  l’Intérêt  momentané  et  la  Loi  de  l’Intérêt  éloigné,  par 

Ch.  Ladame  (de  liel-Air,  Genève).  Annales  médico-psychologiques,  an  LXXI,  n"  2, 

p.  129-139,  février  1913. 

Si  la  loi  de  l’intérêt  momentané  est  une  loi  fondamentale  k  laquelle  il  faut 
remonter  pour  avoir  la  raison  dernière  de  notre  activité  végétative,  c’est  à  la 
loi  de  l’intérêt  éloigné  qu’il  faut  recourir,  par  contre,  pour  caractériser  l’acti¬ 
vité  prévoyante  de  l’homme  intellectualisé,  de  l’homme  des  civilisations 
avancées. 

L’égoïsme,  même  l’égoïsme  le  plus  cru,  est  considéré  à  juste  titre  comme 
une  des  particularités  les  plus  constantes  de  l’aliénation  mentale.  Les  considé¬ 
rations  émises  par  l’auteur  au  sujet  des  lois  de  l’intérêt,  en  montrant  la  dispari¬ 
tion  plus  ou  moins  complète  de  la  loi  de  l’intérét  éloigné  accompagnée  de 
la  perte  de  l’inhihition,  font  saisir  la  raison  de  l’apparition  de  cet  égoïsme  qui 
n’a  de  frein  ni  de  limites.  C’est  la  mise  à  nu  de  la  loi  de  l’intérêt  momentané 
dans  la  plus  belle  expansion. 

Tandis  que  la  loi  de  l'intérêt  momentané  est  un  élément  conservateur,  lié  k 
l’instinct,  k  la  conservation  stricte  de  l’individu,  au  contraire,  la  loi  de  l’in¬ 
térêt  éloigné  est  un  élément  progressiste,  utilisant  l’inconditionné.  C’est  une 
preuve  de  la  plasticité  de  la  substance  cérébrale  qui  est  l’instrument  actif  du 
progrès  de  l’humanité  dans  les  voies  nouvelles. 
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Celte  loi  de  l’intérêt  éloigné  a  une  grande  valeur,  car  elle  peut  être  utilisée 
comme  critère  du  développement  psychique  atteint  par  l’individu,  et,  inverse¬ 
ment,  sa  disparition  permet  d’estimer  qualitativement  le  degré  de  déchéance 
psychique  atteint  par  un  malade.  Enfin,  l’insuffisance  de  son  développement 
renseignera  sur  le  niveau  auquel  est  parvenu  le  dégénéré  ou  le  faible  d’esprit. 

L’existence  de  la  loi  de  l’intérêt  éloigné  a  ainsi  une  grande  portée  pour  la 
psychologie  normale  et  pour  la  psychopathologie.  E.  F. 

857)  La  Peur  et  les  États  qui  s’y  rattachent  dans  l’Œuvre  de  Mau- 

passant,  par  lloiiEBT  lloLLiEit.  Thèse  de  Lyon,  1912,  n”  22,  95  p.. 

L’auteur  étudie  le  mécanisme  psychique  de  la  peur  et  les  réactions  physiques 
qui  s’y  rattachent,  puis  il  étudie  le  mécanisme  de  la  phobie. 

11  passe  en  revue  l’œuvre  de  Maupassant  et  montre  que  la  peur  que  l’écrivain 
décrit  est  du  type  «  polygonal  p  de  Grasset.  11  y  a  de  plus,  dans  cette  œuvre,  de 
nombreuses  descriptions  de  phobies,  et  les  «  observations  p  que  Maupassant  a 
écrites  montrent  le  rapport  existant  entre  les  phobies  et  les  autres  troubles 
mentaux,  tels  que  les  étals  anxieux,  les  obsessions  et  les  états  hallucina¬ 
toires. 

A  la  lecture  de  l’œuvre,  on  peut  suivre  l’évolution  de  la  peur  parallèlement  à 
la  vie  pathologique  de  l’écrivain.  La  maladie,  en  abolissant  son  sens  critique, 
l’a  conduit  progressivement  de  la  peur  normale  à  la  phobie  pathologique. 

P.  UOCHAIX. 

858)  Rêves  Lilliputiens,  par  Fassou.  Bull,  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale, 

an  VI,  n»  2,  p.  46-50,  février  1913. 

L’auteur  présente  un  alcoolique  chez  lequel  il  a  observé,  sous  forme  de 
rêves,  un  mode  d’hallucinations  visuelles  signalé  par  Leroy  sous  le  nom  d’hallu¬ 
cinations  lilliputiennes  consistant  en  l’apparition  de  multiples  personnages 
minuscules.  Le  rêve  s’est  reproduit  à  plusieurs  reprises  chez  ce  malade  au  cours 
d’un  accès  de  délire.  E.  F. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRESENTATIONS 

I.  Paraplégie  flasque  à  début  aigu  ;  Poliomyélite  aiguë  probable. 
Syndrome  de  cloisonnement  sous-arachnoïdien  spinal  (État  mé¬ 
ningé  séro-albumineux  partiel),  par  MM.  Laignel-Lavastink,  Marcel 
Bloch  et  Camrkssedès  (présentation  de  malade). 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  récemment,  chez  un  sujet  jeune,  un  cas 
de  paraplégie  flasque  à  début  aigu,  dont  le  diagnostic  prête  à  quelques  diffl- 
cuUés.  11  existait,  dans  ce  cas,  une  particularité  curieuse  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

Claudine  C...,  23  ans,  entre  4  l’HétoI-Dieu  dans  le  service  du  profossonr  Chantemesse, 
remplacé  par  l’un  de  nous,  le  14  Juillet  1913,  pour  impotence  des  membres  inférieurs, 
snrvcnne  subitement  le  malin.  C’est  au  réveil  ipi’elle  s’aperçut  de  l’impossibilité 
absolue  de  remuer  les  membres  inférieurs.  Rien  ne  permettait,  la  veille,  de  prévoir 
l’apparition  de  cet  accident  ;  ni  alfaiblisseinent  moteur,  ni  douleurs  d’aucune  sorte  dans 
les  membres  inférieurs,  ’routefois,  la  malade  déclare  que  depuis  trois  semaines  environ 
elle  était  mal  portante  et  soulTrait  de  céphalée,  do  fièvre,  d’anoroxic.  Ces  derniers 
Ironblos  étaient,  d’ailleurs,  modérés  et  ne  l’empêchaient  pas  de  vaquer  à  ses  occupa¬ 
tions.  11  faut  encore  noter  l’apparition,  depuis  deux  mois  environ,  d’une  éniplion  dissé¬ 
minée  sur  tons  les  téguments  et  que  des  éléments  encore  jeunes  permettent  de  décrire  ; 
il  s’agit  de  petites  saillies  rosées,  un  peu  plus  grosses  qn’iin  grain  de  mil,  ressemblant 
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•Ru  début,  à  des  éléments  de  folliculite  banale.  L’élément,  non  prurigineux,  s’excorie 
«n  son  centre,  puis  se  dessèche  et,  après  cbute  de  la  croûte,  il  persiste  une  pigmentation 
brune  un  peu  cuivrée,  dont  on  pourra  voir  encore  les  vestiges  à  trois  mois  de  distance. 
Disons  immédiatement  qu’à  aucun  moment  cette  éruption  n’évoqua  l’idée  de  syphilis  et 
que  nous  pûmes,  par  la  suite,  l’éliminer  complètement. 

A  l’entrée,  quelques  heures  après  le  début  des  accidents,  on  constate  que  la  malade 
est  atteinte  de  paraplégie  ilasque  complète  :  les  membres  inférieurs  retombent  lourde¬ 
ment  sur  le  lit  ;  il  y  a  impossibilité  absolue  de  tout  mouvement  volontaire.  Les  réflexes 
tendineux  sont  complètement  abolis,  ainsi  que  les  réflexes  cutanés  plantaires.  Absence 
totale  de  réflexes  d’automatisme.  Le  réflexe  abdominal  est  aboli  jusqu’à  deux  travers 
de  doigt  au-dessus  do  l’ombilic.  Par  contraste  avec  cette  disparition  complète  de  la 
motricité  et  des  réflexes,  on  observe  l’intégrité  absolue  de  la  sensibilité  à  tous  ses 
modes. 

Le  tact  a  conservé  toute  sa  délicatesse;  les  sensibilités  douloureuse  et  thermique  sont 
normales  ;  la  sensibilité  profonde  est  parfaitement  conservée.  11  est  impossible  de 
déceler  aucun  territoire  dysesthésique,  pas  plus  sur  les  membres  inférieurs  que  dans 
les  régions  ano-vulvaires,  les  lombes  et  l’abdomen.  La  malade  déclare  ressentir  quel- 
•ques  tiraillements  douloureux  dans  les  cuisses  et  les  mollets,  et  il  existe  des  douleurs 
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provoquées  très  vives  dans  les  mouvements  de  flexion  au  niveau  des  lombes  et  de  la 
partie  postérieui  e  des  cuisses,  douleurs  ressemblant  assez  à  des  douleurs  d’élongation 
musculaire  ou  nerveuse. 

Pas  de  troubles  vaso-moteurs. 

A  l’entrée,  la  malade  ])résonte  de  la  rétention  d’urine  qui  oblige  à  la  sonder.  Mais 
cette  rétention  n’a  duré  que  trois  jours  et,  depuis,  les  fonctions  sphinctériennes  ont  été 
parfaites. 

Enfin,  il  est  important  de  noter  que  la  malade  avait  un  état  fébrile  marqué,  39",  le 
jour  de  l’entrée,  langue  saburrale,  urines  très  diminuées,  un  ])cu  de  céphalée  et  de 
raideur  de  la  nuque. 

Cet  état  fébrile  alla  en  s’atténuant  et  en  cin(i  jours  la  température  revint  à  la  normale 
pur  une  courbe  qui  ra|)pellH  la  défervescence  d’un  état  infectieux;  en  môme  temps,  la 
raideur  de  la  nuque  disparaissait,  et  à  partir  de  ce  moment  l’état  général  resta 
excellent  (fig.  1  ). 

Interrogée  à  ce  moment,  cette  jeune  fille,  par  ailleurs  bien  constituée,  n’indique  rien 
de  s|)écial  comme  antécédents  morl)ides  ;  jamais  do  grossesse,  pas  de  gonoccoccio.  Rien 
d’anormal  sur  les  muqueuses.  Sur  les  téguments,  l’éruption  diminuée  que  nous  avons 
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décrite.  Wassermann  du  sang  complètement  négatif  (Vernes).  La  malade  ne  tousse  pas, 
les  poumons  paraissent  normaux,  une  cuti-  et  une  intra-dermo-réaction  ont  donné  un 
résultat  négatif.  Le  séro-diagnostic  typlioïdique  est  négatif. 

L’examen  oc  ulaire  no  montre  rien  d’anormal. 

Le  dernier  point  à  noter  est  la  souplesse  parfaite  de  la  colonne  vertébrale,  l’absence 
de  toute  douleur  à  la  pression  et  à  la  percussion  forte  dos  apophyses  épineuses.  Une 
radiographie  n’a  permis  de  déceler  ni  déformation,  ni  anomalie  d’aucune  sorte  des 
corps  vertébraux. 

Depuis  le  14  juillet  1913,  date  de  l’apparition  subite  de  la  paralysie,  l'état  de  notre 
malade  est  resté  invariable  : 

Paraplégie  complète  (lasque  avec  abolition  de  tous  réflexes  tendineux  et  cutanés  jus¬ 
qu’à  deux  centimètres  au-dessus  do  l’ombilic  ;  intégrité  absolue  do  tous  les  modes  de 
la  sensibilité  sur  tous  les  territoires  ;  sphincters  intacts.  La  fièvre,  la  raideur  de  la 
nuque  ont  été  très  éphémères  Los  douleurs  lombo-fessières  n’ont  duré  qu’une  quin¬ 
zaine  de  Jours. 

Mais  l'évolution  a  été  surtout  marquée  par  une  amyotrophie  rapidement  progressive: 
elle  frappe  en  masse  les  deux  membres  inférieurs  et  est  surtout  marquée  aux  fesses  et 
sur  les  masses  sacro-lombaires.  Au  niveau  des  membres,  l’atrophie  est  masquée  par  de 
l’œdème  aux  environs  des  malléoles  et  sur  tout  le  reste  des  membres  par  une  adipose 
considérable;  les  plis  cutanés  sont  très  épais,  un  peu  plus  à  gauche;  l’atrophie  semble 
un  pciu  plus  marquée  du  rété  gauche. 

Premier  examen  électrique  (le  6  septembre)  (M.  Duhem).  —  Abolition  complète  de 
l’excitabilité  faradique  sur  tous  les  muscles  des  deux  membres  inférieurs.  Au  cou¬ 
rant  galvanique,  très  grosse  diminution  de  l’excitabilité,  un  peu  plus  considérable  sur  le 
membre  gauche.  La  réaction  de  dégénérescence  est  complète  des  deux  côtés  avec  con¬ 
traction  lente  et  faible  et  inversion  de  la  formule  polaire.  La  sensibilité  électrique  n’est 
pas  troublée. 

Deuxième  examen  électrique  (4  novembre).  —  L'excitabilité  faradique  sur  les  muscles 
des  membres  inférieurs  et  l’excitabilité  galvanique  sont  de  plus  en  plus  diminuées.  Sur 
les  muscles  de  la  fesse  et  de  la  cuisse  on  ne  peut  plus  dilTérencier  les  contractions  mus¬ 
culaires,  mémo  avec  le  maximum  d’intensité.  Seuls,  les  adducteurs  paraissent  avoir  con¬ 
servé  une  ébauche  d’excitabilité;  à  la  jand)e,  l’excitabilité  est  très  faible.  La  D.  R  est 
aussi  marquée  à  droite  qu’à  gauche. 

En  résumé  :  Paraplégie  flasque  avec  abolition  des  réflexes  cutanés  et  tendineux 
survenue  subitement  chez  une  jeune  fille,  au  milieu  d'un  état  fébrile;  la  paraplégie 
est  restée  flasque  depuis  trois  mois  et  demi,  elle  ne  s’accompagne  d'aucune  espèce  de 
trouble  de  la  sensibilité  ni  des  sphincters;  l’amyotrophie  est  intense  et  la  D.  R.  est 
complète  dans  les  deux  membres  inférieurs. 

Dés  l’entrée  de  la  malade  on  inclina  vers  le  diagnostic  de  poliomyélite  aiguë 
de  l’adulte.  Il  semblait  bien  s'agir  exclusivement  d’une  lésion  du  neurone  péri¬ 
phérique  moteur;  la  soudaineté  de  l'apparition  de  la  paraplégie,  le  peu  d’im¬ 
portance  des  douleurs  excluent  l’idée  de  polynévrite.  L’absence  de  troubles 
sphinctériens,  l'intégrité  complète  de  tous  les  modes  de  sensibilité  permettent 
d’éliminer  l’idée  d’une  myélite  aiguë  transverse  et  de  localiser  les  lésions  aux 
seules  régions  des  cornes  et  racines  antérieures. 

l’outefois,  quelques  objections  se  présentent  au  diagnostic  de  poliomyélite 
aiguë;  c’est,  d’une  part,  la  façon  subite,  symétrique  et  massive  avec  laquelle 
est  apparue  la  paraplégie  ;  c’est  aussi  sa  persistance  intégrale  au  bout  de  trois 
mois  et  demi  d’évolution  sans  rétrocession  sur  aucun  groupe  musculaire.  C’est, 
d’autre  part,  la  limite  supérieure  des  troubles  moteurs  suivant  une  ligne  nette¬ 
ment  horizontale  à  deux  centimètres  environ  au-dessus  de  l’ombilic  (réappa¬ 
rition  du  réflexe  abdominal). 

Sur  ces  entrefaites  fut  pratiquée  la  ponction  lombaire  (6août).  Elle  donna  les 
résultats  suivants  : 

Liijuide  clair  non  hypertendu. 

Lymphocytes,  5,5  par  millimètre  cube  ;  pas  de  polynucléaires. 
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Albumine  massive  (plus  de  2  grammes  pour  1000). 

Wassermann  négatif  (Vernes). 

Il  faut  insister  sur  ces  résultats.  Tout  d'abord,  le  Wassermann  négatif  du. 
liquide  C.  K.  permet  d’éliminer  définitivement  toute  idée  de  lésion  sj-philitiqiie. 
Mais,  surtout,  on  constate  une  anomalie  extrêmement  importante  :  c’est  l’énorme 
hyperalbuminose  coïncidant  avec  la  pauvreté  en  éléments  cytologiques.  Or, 
dans  la  plupart  des  observations  de  poliomyélites  avec  réaction  méningée,  on 
signale,  en  même  temps  que  l’hyperalbuminose,  une  très  forte  réaction  leucocy¬ 
taire  (polynucléaires,  macrophages,  ou  plasmazellen)  (1).  Chez  notre  malade,  le 
faible  taux  lymphocytaire  contraste  avec  la  richesse  en  albumine  et  rappelle 
les  faits  signalés  par  MM.  Sicard,  Foix  et  Salin,  sous  le  nom  de  dissociation 
albumino-cytologique,  dans  les  compressions  médullaires  (2). 

Toutefois,  il  faut  remarquer  que,  dans  notre  cas,  la  ponction  a  été  prati(|iiée 
assez  tardivement  (3  semaines  après  le  début),  et  qu’il  est  possible  de  supposer 
qu’au  moment  de  la  période  aiguë  il  y  eut  une  forte  réaction  cytologique;  celle  ci 
i  86  serait  atténuée  progressivement,  ne  laissant  comme  vestige  que  la  faible 
■■éaction  lymphocytaire  et  l’hy peralbuminose.  La  dissociation,  ici,  n’est  peut- 
être  que  secondaire. 

En  tout  cas,  nous  avions  pensé  différencier,  à  coup  sûr,  la  poliomyélite  d’une 
compression  médullaire  en  pratiquant  la  manœuvre  recommandée  par 
Mm.  P.  Marie,  Foix  et  Robert,  c’est-à-dire  la  ponction  au-dessus  et  au-dessons 
du  siège  présumé  des  lésions.  Dans  le  cas  de  compression,  il  y  a  •  des  diffé- 
cences  aisément  appréciables  entre  les  liquides  recueillis  au-dessus  et  au-des¬ 
sous  du  cloisonnement  déterminé  par  la  compression  »,  différences  tenant 
surtout  dans  la  teneur  en  albumine.  Dans  un  cas  de  poliomyélite,  nous  pen¬ 
sions  que  les  altérations  du  liquide  devaient  être  identiques,  quel  que  soit  le 
point  du  sac  arachnoïdien  où  il  est  prélevé. 

Le  2  septembre,  deux  ponctions  furent  pratiquées  simultanément. 

La  première,  au  point  d’élection  (entre  IV»  et  V»  lombaires),  donne  : 

Albumine  très  forte,  0  gr.  80  à  0  gr.  90  pour  1000. 

Lymphocytes,  1,8  par  millimètre  cube. 

La  deuxième,  entre  les  X'  et  XI»  dorsales  : 

Albumine  normale,  0  gr.  20  par  1  000. 

Lymphocytes,  0,8  par  millimètre  cube. 

Ainsi,  à  notre  grande  surprise,  la  ponction  haute,  au-dessus  du  lieu  présumé 
des  lésions,  nous  donna  un  liquide  absolument  normal,  tandis  que  la  ponction 
basse  nous  montrait  un  liquide  hyperalbumineux  (comme  à  la  première  ponc¬ 
tion)  ;  mais  on  remarque  que  la  quantité  d’albumine  est  bien  moins  considérable  : 
phénomène  d’épuisement  signalé  également  dans  la  ponction  du  sac  arachnoï¬ 
dien  isolé  au-dessous  d’une  compression  (Sicard,  Foix,  Salin).  Loin  d’éliminer 
l’hypothèse  d’une  compression,  les  résultats  de  ces  diverses  ponctions  semble¬ 
raient  donc  plutôt  la  confirmer.  Or,  nous  rappelons  qu’au  point  de  vue  clinique 
tout  s'oppose,  chez  notre  malade,  à  l’idée  d’un  mal  de  Pott  ou  d’une  tumeur 

(t)  Hough  et  Laporg.  Le  liquide  cépliaio-rachidien  dans  onze  cas  de  poiiomyéiite  anté¬ 
rieure  aiguë,  Fotia  Neuro-bietogica,  mars  1911  :  —  Levaditi,  Pignot,  Leonano,  Société 
médicale  de$  hôp.,  5  juillet  1913;  —  Widal,  Levaditi,  Brodin,  Société  médicale,  5  juillet 
1913  ;  —  Levaditi,  Froin,  Pignot,  Société  medicale,  3  février  1911  ;  —  Touchard  et  Meaux- 
Saint-Marc,  Société  de  Neurologie,  9  janvier  1913;  —  Goltrain  et  Rouffiac,  Société  médi- 
'olc,  31  octobre  1913. 

(2)  Sicard,  Foix,  Salin,  Revue  neurologique,  1910;  —  Presse  médicale,  1911, 
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osseuse,  méningée  ou  médullaire.  Certes,  on  a  vu  des  cas  de  carcinomatose,  de 
tubercules,  de  pachyméningites,  se  développant  avecl’aspectde  myélites  aiguës 
transverses  primitives,  mais  chez  notre  malade  'on  constate  :  1"  l’absence  de 
tout  signe  osseux  ;  ni  déformation,  ni  raideur,  ni  douleur  osseuse  spontanée,  ni 
douleur  à  la  pression  et  à  la  percussion  forte.  Rien  à  la  radiographie;  2”  l’ab' 
sence  de  tout, trouble  de  la  sensibilité  radiculaire;  3"  l’absence  de  troubles 
sphinctériens  ou  sensitifs  pouvant  faire  penser  à  un  processus  de  myélite 
transverse. 

Pour  faire  coïncider  l’idée  d’une  compression  avec  le  tableau  clinique  pure* 
ment  poliomyélitique,  il  faudrait  admettre  soit  une  pachyméningite  aigu* 
limitée  antérieure,  soit  un  tubercule  ou  une  tumeur  développés,  eux  aussi, 
dans  les  régions  médullaires  antérieures.  Encore,  n’avons-nous  pu  trouver 
d’observations  où  une  tumeur  ou  un  tubercule  détermine  une  paraplégie  à  la 
fois  subite,  flasque  et  exclusivement  motrice,  avec  réaction  de  dégénérescence. 

On  pourrait  également  penser,  en  raison  des  anomalies  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  que  nous  sommes  tombés  sur  un  de  ces  cas  de  méningite  séreuse 
spinale  enkystée,  décrits  par  Krause,  llorsley  et  divers  auteurs,  mais,  dans  ce 
dernier  cas,  la  symptomatologie  est  surtout  sensitive  et  les  lésions  postérieures. 

Aussi,  pensons-nous  que  te  diagnostic  le  plus  vraisemblable  chez  notre 
malade  est  celui  de  poliomyélite  antérieure  aiguë.  Pour  en  chercher  la  confir¬ 
mation  nous  avons  demandé  à  M.  Levaditi  de  tenter  l’épreuve  de  la  neutrali¬ 
sation  du  virus  de  la  poliomyélite  avec  le  sérum  de  la  malade.  Nous  en  indique¬ 
rons  ultérieurement  les  résultats. 

Reste  à  expliquer  l’existence  de  l’état  méningé  séro-albumineux  partiel  con¬ 
comitant  ;  nous  nous  demandons  s’il  n’est  pas  possible  à  un  processus  aigu 
limité  de  provoquer  une  adhérence  méningée  persistante,  cloisonnant  le* 
espaces  sous-arachnoïdiens.  Dans  la  partie  du  sac  ainsi  isolée  on  trouverait  le* 
réactions  humorales,  qui  appartiennent  habituellement  aux  processus  de  com¬ 
pression. 

Au  point  de  vue  de  l’avenir  de  cette  malade,  il  semble  bien  que  les  lésion* 
médullaires  antérieures  sont  ici  destructives  et  qu’elles  ne  dépendent  en  rien 
de  cette  adhérence  méningée;  aussi,  ne  pensons-nous  pas  que  les  bénéfice* 
qu’elle  pourrait  tirer  d’une  intervention  autorisent  à  lui  en  faire  courir  lé* 
risques. 

M.  SiCARD.  —  A  la  suite  d’une  communication  sur  la  dissociation  albumine- 
cytologique  faite  avec  M.  Foix  au  Congrès  de  Londres,  M.  Minor,  M.  Nonne, 
qui  ont  confirmé  nos  recherches  à  ce  sujet,  ont  constaté  cette  réaction  humo¬ 
rale  dans  deux  cas  de  méningite  séreuse  enkystée.  J’avoue  que  nous  connais- ' 
sons  mal,  en  France,  ce  syndrome  de  sérite  enkystée,  mais,  peut-être,  1* 
malade  de  MM.  Laignel-Lavastine  et  Marcel  Rloch  présente-t-elle  un  enkyste- 
ment  analogue  ? 

M.  Albert  CiiAHPE.NTJEn.  —  11  ne  semble  pas  que  le  tableau  symptomatique 
présenté  par  la  malade  de  MM.  Laignel-Lavastine  et  Bloch  soit  celui  des  com¬ 
pressions  médullaires.  Le  début  de  l’alTection  par  de  la  fièvre,  les  troubles  de  la 
contractilité  électrique,  l’absence  des  réflexes  de  défense  font  plutôt  penser  A 
l’autre  diagnostic  proposé  par  les  auteurs,  k  une  poliomyélite.  Pour  ces  raisons, 
il  ne  me  parait  pas  indiqué  de  soumettre  la  malade  à  une  laminectomie,  opéra¬ 
tion  qui  présente  toujours  de  sérieux  dangers. 
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•I  Dosage  rapide  de  l’Albumine  du  Liquide  Céphalo-rachidien. 

Échelle  albuminimétrique,  par  M.  Marcel  Hloch. 

La  recherche  de  l’albumine  du  liquide  céphalo-rachidien,  qui  a  souvent  un 
intérêt  diagnostic  capital,  peut  présenter  certaines  difficultés,  et  les  résultats  ne 
Sont  pas  en  général  notés  d’une  façon  précise  dans  les  observations. 

Ceci  tient  au  manque  d’uniformité  dans  le  mode  de  recherche  et  aussi  à  l’ab¬ 
sence  de  procédé  de  mesure,  en  dehors  de  la  pesée  qui  n’est  pas  pratique  pour 
Je  clinique  courante. 

Au  point  de  vue  du  mode  de  recherche,  tous  les  procédés  sont  bons  pour  les 
Vperalhuminoses  fortes.  11  n’en  est  pas  de  même  pour  les  augmentations 
moyennes  ou  faibles.  Comme  MM.  Sicard,  Foix  et  nous-même  l’avons  indi¬ 
qué  (1),  le  procédé  de  chauffage  avec  addition  d’acide  acétique  expose  à  des 
erreurs  et  la  méthode  de  choix  est  la  précipitation  par  l’acide  nitrique,  toujours 
supérieure,  d’après  ce  que  nous  avons  vu,  au  procédé  de  Nonne  et  Appell 
employé  en  Allemagne  (deux  précipitations  successives  par  le  sulfate  d’ammo- 
oiaque,  puis  la  chaleur  en  milieu  acide). 

Au  point  de  vue  de  l’appréciation  des  résultats,  on  rencontre  des  cas  inter¬ 
médiaires  où  il  est  difficile  d’affirmer,  sans  point  de  comparaison,  jusqu’à  quel 
point  l’albumine  est  augmentée.  Enfin,  il  peut  y  avoir  intérêt  à  connaître  pon- 
déralement  la  valeur  de  l’excès  albumineux,  par  exemple  pour  pouvoir  com¬ 
parer  plusieurs  examens  successifs  chez  un  même  malade. 

Ceci  nous  a  amené  à  tenter  d’établir  une  échelle-étalon  permettant  d’appré- 
oier  rapidement  par  comparaison  la  quantité  d’albumine  d’un  liquide  donné. 
Une  échelle  analogue  a  déjà  été  construite  par  Mestrezat  (méthode  diaphano- 
métrique)  (2).  Elle  consiste  en  une  série  de  tubes  scellés  contenant  des  solu¬ 
tions  à  doses  croissantes  d’albumine  précipitée  par  la  chaleur  et  l’acide  tri- 
ohloracétique  au  tiers. 

Mais  nous  avons  pu  constater  que  les  précipités  ainsi  obtenus  ont  tendance, 
d  une  part,  à  se  déposer  en  grumeaux  au  fond  des  tubes,  et,  d’autre  part,  à 
subir  une  sorte  d’autolyse  qui  rend  rapidement  l’échelle  inutilisable.  Aussi 
avons-nous  essayé  d’obtenir  artificiellement  un  trouble  fixe  analogue  au  trouble 
des  précipités  albumineux. 

Nous  sommes  arrivés  à  ce  résultat  par  l’emploi  de  la  teinture  de  benjoin  pré¬ 
cipitée  par  l’eau  distillée  et  mélangée  en  doses  croissantes  à  la  glycérine  pure. 

La  fabrication  de  l’échelle  est  facile  : 


Un  volume  de  teinture  de  benjoin  du  codex  est  étendu  de  100  volumes  d’eau  dis¬ 
tillée.  On  obtient  ainsi  un  liquide  très  opaque  dont  on  ajoutera  des  quantités  croissantes 
ans  une  série  de  tubes  contenant  de  la  glycérine  pure  du  commerce.  Après  agitation 
onergiqiie,  ces  tubes  sont  scellés  et  contiennent  alors  un  mélange  glyeériné  opalescent 
ans  les  premiers  tubes,  de  plus  en  plus  opaque  dans  les  tubes  successifs.  Pour  les 
erniers  tubes,  il  est  nécessaire  d’employer  un  mélange  plus  fort  :  teinture  de  benjoin,  1  ; 
eau  distillée,  10.  Ces  mélanges  ont  absolument  l’aspect  des  troubles  obtenus  par  préci¬ 
pitation  nitrique  des  liquides  albumineux ,  ils  sont  fixes  et  ne  sédinientcnt  pas.  Par 
comparaison  avec  des  solutions  albumineuses,  exactement  titrées  par  pesées,  puis  pré- 
ide  nitrimie  nnug  avons  établi  la  valeur  pondérale  en  centigrammes 
s  tubes. 


(1)  Ch.  Foix  et  Marcel  Bloch,  Diagnostic  de  la  syphilis  cérébro-spinale  par  les  moyens 
de  laboratoire.  Gazette  des  Wo|n(a«,î:,  Juillet-août  1912. 

(2)  Mestrezat,  Le  liquide  céphalo-rachidien  normal  et  palhologique.  Maloino,  Paris, 
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Le  tableau  suivant  résume  la  composition  de  chaque  tube  et  sa  correspondance  en 
•centigrammes  d’albumine  pour  1000  de  liquide  cépbalo-racbidien. 


MÉLANGE  : 

Teinture  de  benjoin,  i  ;  eau  distillée,  100. 

TOI! 

0 

0'>,2 

0'L3 

0'»,4 

0'^5 

0«’,6 

0'3,7 

0'’,2 

0"’,3 

m 

Glycérine  pure. . . 

1,8 

1,7 

1,6 

1,5 

1,4 

1,3 

1,8 

1,7 

n 

Valeur  en  centigr. 
d’albumine  0/00. 

0 

0.20 

0,30 

0,40 

0,50 

0,60 

0,70 

0,80 

Igr. 

B 

11  importe,  pour  la  recherche  de  l’alhumine,  d’employer  des  quantités  conve- 
nahles  de  liquide  céphalo-rachidien  et  d’acide  nitrique,  pour  précipiter  la 
totalité  de  l’albumine  et  ne  pas  diluer  le  trouble  obtenu  par  un  excès  d’acide. 

Les  proportions  optima  sont  de  1  centimètre  cube  de  liquide  céphalo-rachidien 
pour  2/10  de  centimètre  cube  d’AzO^H,  mesure  effectuée  facilement  avec  des 
pipettes  graduées  en  1/10  de  centimètre  cube. 

Le  liquide  à  examiner  est  placé  dans  des  tubes  de  même  calibre  que  ceux  de 
il’écbelle  (tubes  à  hémolyse,  diamètre  13  millimètres):  on  fait  couler  doucement' 
l’acide  nitrique,  ce  qui  provoque  un  anneau  comme  dans  les  urines  albumi* 
neuses.  Par  agitation,  le  trouble  devient  uniforme;  il  n’atteint  son  maximum 
qu'au  bout  de  3  minutes  environ. 

On  trouve  facilement  celui  des  tubes  de  l’échelle-étalon  à  qui  il  correspond, 
et  qu’il  peut  remplacer  dans  la  gamme  des  opacités  croissantes.  Ce  tube  porte' 
marquée  la  valeur  en  centigrammes  pour  1  000  du  liquide  examiné. 

Le  premier  tube,  0»',20,  correspond  aux  liquides  normaux. 

De  0»',30  à  0"',50  on  a  les  réactions  albumineuses  légères  (méningites  atténuées 
■ou  débutantes). 

De  0,60  à  0,80,  réactions  fortes.  Ce  sont  celles  du  tabes,  par  exemple. 

•Vu-dessus,  ce  sont  les  très  fortes  albuminoses  (paralysie  générale,  méningites 
aiguës,  compression). 

VI,  SiGARD.  —  L’échelle  colorimétrique  pour  l’albumine  rachidienne  que  nous 
présente  M.  Marcel  Bloch  est  très  intéressante.  Les  teintes  progressives  ainsi 
réalisées  ont  une  analogie  tout  ti  fait  frappante  avec  les  réactions  albumineuses 
provoquées  par  l’acide  nitrique  au  sein  des  liquides  céphalo-rachidiens  patholo¬ 
giques.  Cette  gamme  objective  sera  apte  à  familiariser  surtout  le  débutant  avec 
le  taux  décelable  de  l’albumine  rachidienne,  car,  avec  un  peu  de  pratique,  et 
en  se  servant  de  la  même  technique  indiquée  avec  M.  Poix  (15  à  20  gouttes 
•d’acide  nitrique  à  froid  pour  3  à  4  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  dans  des  tubes  de  même  calibre),  on  apprécie  d’emblée  suffisamment  la 
dose  d’albumine.  Les  pesées  chimiques  effectuées  comparativement  montrent 
que  les  erreurs  d’appréciation  sont  ainsi  des  [dus  minimes, 

.Mais  nous  insistons  de  nouveau,  avec  M.  Poix,  sur  la  nécessité  de  rechercher 
la  réaction  de  l’albumine  rachidienne  à  l'aide  de  l’aeide  nitrique  d  froid. 
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III.  Lésion  Cervicale  supérieure  avec  Syndrome  de  Brown- Séquard. 
Syringomyélie  probable,  par  MM.  J.  Jumenïié  et  E.  Krebs. 

Le  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  est  venu  con¬ 
sulter,  à  la  Salpêtrière,  pour  de  la  faiblesse  des  membres  supérieurs,  surtout  du 
gauche.  Ces  troubles  ont  débuté  il  y  a  cinq  ans  (le  malade  avait  alors  23  ans). 
Ils  ont  augmenté  depuis  progressivement,  insidieusement,  sans  grande  douleur, 
sans  qu’aucune  amélioration  les  ait  à  aucun  moment  interrompus. 

Observation.  —  A  l’examen,  on  est  frappé,  dès  l’abord,  par  l’attitude  du  sujet  :  les 
épaules  sont  tombantes  et  projetées  en  avant,  surtout  la  gauche.  Elles  sont,  d’autre 
part,  nettement  atrophiées.  A  gauche,  l’atrophie  porte  ;  sur  la  portion  cervicale  du  tra- 


G]»  t>2>  G3,  G4,  Cf(. 

pèze,  qui  est  réduite  à  l’état  d’une  mince  lame  musculaire;  sur  le  sterno-cléido-mas- 
toldien;  sur  le  rhomboïde  et  le  grand  dentelé  (détachement  du  bord  spinal  de  l’omo- 
Plale);  sur  les  muscles  sus  et  sous-épineux,  et  enfin  sur  le  deltoïde,  le  biceps  et  le  long 
8U|)inateur  (C’,C*,C®,C").  A  droite,  l’atrophie  se  limite  au  rhomboïde,  au  grand  dentelé  et 
aux  muscles  sus  et  sous-épineux  (C“,G“).  Le  dos  est  voûté  :  il  existe  une  cypho-scoliose 
cervico-dorsale  avec  gibbosité  costale  de  la  région  dorsale  supérieure  gauche,  qui  vient 
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encore  ajouter  aux  déformations  atrophiques.  Ku  avant,  le  thorax  se  creuse  sur  la  ligne- 
médiane. 

Un  cerlain  nombre  des  muscles  précités  sont  le  sièf<e  de  conlraetious  flbrillaires  :  en 
parliculior,  le  trapèze,  le  sterno-cléido-tnastoïdien  et  le  biceps  gauches.  La  force  muscu¬ 
laire  est  atteinte  parallèlement  à  l'atrophie.  Alors  qu’à  droite  seuls  les  mouvetiients  do 
l’épaule  sont  affaiblis,  à  gauche  le  membre  est  presque  impotent.  Les  mouvemenis  de- 
l’épaule  sont  là  encore  les  plus  touchés.  L’élévation  est  très  limitée;  le  bras,  dans 
l’abduction,  ne  peut  s’élever  plus  haut  que  l’horizontale,  et  la  main  ne  peut  être  portée 
sur  la  tète.  Mais  la  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras  est  aussi  affaiblie.  La  supination, 
est  presque  abolie,  linfin  l'extension  des  doigts  est  un  peu  touchée.  Des  raideurs  articu¬ 
laires  au  coude  et  au  poignet  limitent  encore  ces  mouvements. 

Lus  réflexes  tendineux  et  osseux  du  membre  supérieur  droit  sont  tous  e.vagérés  ;  il  en 
est  de  même  à  gauche,  à  l’exception  du  réflexe  radial  qui,  sans  être  aboli,  est  nettement 
diminué.  A  la  percussion  de  l’extrémité  inférieure  du  radius,  on  ne  note  aucune  flexion 
de  l’avaut-bras,  aucune  contraction  du  long  supinateur.  Il  se  produit  quelques  contrac¬ 
tions  au  niveau  du  biceps.  Des  deux  côtés  il  existe  un  certain  degré  de  trépidation  épi¬ 
leptoïde. 

Le  malade  n’a  jamais  éprouvé  de  violentes  douleurs  ;  il  ne  ressent  que  de  l’engourdis¬ 
sement,  des  fourmillements,  des  lourdeurs.  On  constate,  par  contre,  des  troubles  très 
marqués  de  la  sensibilité  objective.  A  gauche,  il  existe  de  l’anesthésie  douloureuse  et 
thermi((uo  et  de  l’hypoesthésie  tactile,  dans  le  territoire  d’innervation  des  U»,  11«,  IIIS 
IV»,  V»  racines  cervicales.  (  V.  fig.  1  ).  Dans  cette  zone,  il  faut  distinguer  des  deux 
régions  extrêmes  une  région  moyenne  où  les  troubles  sont  au  maximum,  et  qui  répond 
à  G*,  un  peu  G*  et  G*.  A  droite,  les  troubles  sen.sitifs  ont  la  même  distribution,  mais 
sont  moins  accentués.  La  sensibilité  profonde  (notion  de  position,  pression,  diapason) 
est  intacte. 

Les  réactions  électriques  sont  pou  troublées  :  dans  aucun  muscle  on  ne  constate  de  D.  R.f 
il  existe  seulement  un  peu  d’hypoexcitabilité  faradique  et  galvanique  simple  sur  1& 
rhomboïde  et  le  trapèze  moyen  du  côté  gauche.  Ges  muscles  sont  un  peu  contracturés 
(D'  Huet). 

Notons  enfin  l’atteinte  du  sympathique  du  côté  gauche  :  la  fente  palpébrale  est  rétré¬ 
cie,  et  la  pupille  est  plus  petite  qu’à  droite.  L’injection  sous-cutanée  de  pilocarpine,  qui 
provoque  une  abondante  sudation  du  côté  droit,  n’en  provoque  aucune  à  gauche  sur  In 
face,  le  cou  et  l’épaule. 

Les  troubles  que  présente  le  malade  ne  se  bornent  pas  là.  Si  l’on  poursuit  l’examen, 
on  trouve  un  état  spasmodii|ue  des  deux  membres  inférieurs,  prédominant  du  côté 
gauche.  Les  réflexes  tendineux  et  osseux  sont  tous  exagérés.  La  trépidation  rotulienne 
et  le  clonus  du  pied  s’obtiennent  plus  facilement  à  gauche.  Le  signe  de  Babinski  est  bila¬ 
téral.  On  constate  également  le  signe  de  Mendel  Bechterew,  surtout  à  gauche.  Les 
réflexes  cutanés  de  défense  existent  à  l’état  d’ébauche.  Knfin  le  réflexe  crérnastérien  et 
le  réflexe  abdominal  inférieur  sont  presque  abolis  du  côté  gauche. 

Il  existe  une  hémiparésie  du  membre  inférieur  gaucho  avec  atrophie  globale  légère. 

La  sensibilité,  intacte  de  ce  côté  du  corps,  est  très  troublée  dans  la  moitié  droite,  qui 
est  le  siège  d’une  hypoesthésie  douloureuse  et  thermique,  dont  la  limite  supérieure 
répond  à  la  limite  inférieure  des  troubles  sensitifs  déjà  décrits.  (G‘,  G*.  V.  schéma).  La 
sensibilité  profonde  est  intacte.  Nous  avons  donc  les  éléments  d’un  syndrome  de  Brown- 
Séquard. 

De  l’exposé  de  ces  faits,  il  ressort  qu’il  existe,  dans  la  région  cervicale  de  la 
moelle,  une  lésion  ayant  déterminé  l’atrophie  musculaire  et  les  troubles  de  la 
sensibilité  superficielle,  constatés  au  niveau  de  la  tête,  du  cou,  de  l’épaule  et 
de  la  face  externe  du  bras.  L’état  spasmodique  des  membres  inférieurs  et  le 
syndrome  de  lirown-Séquard  en  sont  également  la  conséquence.  Nous  pou¬ 
vons  très  exactement  situer  cette  lésion  au  niveau  de  la  région  cervicale  supé¬ 
rieure  et  moyenne  C‘,  CS  CS  CS  C*  et  C“  avec  un  maximum  en  CS  C*  et  du 
côté  gauche. 

L’importance  de  l’atrophie  musculaire,  la  présence  de  contractions  flbril¬ 
laires,  l’absence  de  douleurs  à  type  radiculaire  font  penser  (|u’il  s’agit  d’une 
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lésion  intramédullaire,  et  nous  permettent  de  repousser  rh,ypolhèse  d’une  com¬ 
pression.  Itien  ne  plaide,  du  reste,  en  faveur  d’un  mal  de  Pott  ;  la  colonne  cer¬ 
vicale  est  souple,  indolore,  et  la  cyplio-scoliose  ne  saurait  en  imposer  pour  une 
gibbosité  pottique.  l.a  ponction  lombaire,  faite  chez  ce  malade,  a  donné  issue  à 
un  liquide  clair,  sans  hyperalbuminose  et  sans  éléments  cjlologiques.  ba  réac¬ 
tion  de  Wassermann  est  négative.  Ces  résultats  éloignent  donc  aussi  l’h^pn- 
thèse  d’une  lésion  pachyméningiliqiie  ou  tuberculeuse  ou  syphilitique. 

Il  s’agit  donc  d’une  lésion  intramédullaire  et  vraisemblablement  d’une  syrin- 
gomyélie,  étant  données  la  lenteur  de  l’évolution  du  processus,  l’importance 
des  troubles  sensitifs  à  la  douleur  et  à  la  température,  et  la  présence  d’une 
cypho-scoliose.  11  est  toutefois  impossible  d’éliminer  absolument  l’hypothèse 
d’une  tumeur  infiltrée. 

Certains  points  de  cette  observation  nous  semblent  plus  parliculièrement 
intéressants  : 

1.  Si  le  diagnostic  de  sy ringomyélie  nous  parait  probable,  il  faut  bien  dire 
que  le  siège  de  la  lésion  est  un  peu  anormal  dans  le  cas  actuel.  On  sait,  en 
effet,  que  les  formations  gliomateuses  occupent  avec  une  très  grande  prédilec¬ 
tion  la  région  cervicale  inférieure  et  dorsale  supérieure.  Or,  ici,  la  lésion  ne 
paraît  guère  descendre  au-dessous  des  V'  et  VI'  segments  cervicaux.  Si,  d’autre 
part,  elle  remonte  jusqu’à  la  partie  supérieure  de  la  moelle  cervicale  (C),  elle 
ne  semble  toutefois  pas  atteindre  le  bulbe,  et  l’absence  de  troubles  sensitifs  dans 
le  domaine  du  trijumeau  et  d’hémiatrophie  linguale,  l’intégrité  du  pharynx  et 
du  larynx  (l)'  Münch)  font  repousser  l’idée  d’une  syringobuibie.  Le  maximum 
des  lésions  porte  dans  les  segments  supérieurs  et  moyens  de  la  région  cervi¬ 
cale,  et  les  centres  médullaires  du  spinal  ont  été  en  partie  détruits. 

2.  Les  troubles  des  fonctions  iriennes  et  vaso-motrices  indiquent  que  tous  les 
centres  médullaires  du  sympathique  cervical  ont  été  touchés. 

3.  L’hy (loesthésie  douloureuse  et  thermique,  qui  occupe  la  moitié  droite  du 
corps,  ne  respecte  pas  le  territoire  des  racines  sacrées. 

4.  La  sensibilité  profonde,  contrairement  à  ce  qui  se  voit  dans  certains  cas  de 
syndrome  de  llrown-Séquard,  en  particulier  dans  ceux  où  la  motilité  est  atteinte 
des  deux  côtés,  même  légèrement  (comme  chez  notre  malade),  est  absolument 
intacte. 

M.  SiCARD.  —  Chez  ce  malade,  j’attire  l’attention  sur  un  signe  que  nous 
avons  signalé  avec  M.  Descornps,  sur  la  projection  claviculaire  en  avant  avec 
apparence  de  pseudo-hypertro(diie  claviculaire,  signe  qui  est  un  des  meilleurs 
témoins  de  la  paralysie  du  spinal  et  qui  s’associe  à  la  dépression  notable  du 
creux  sus-claviculaire. 

IV.  Le  Réflexe  CutanJ  PlantaL-e  en  flexion  dans  la  Sclérose  Latérale 
Amyotrophique,  par  M.  Ch.  Chatelin. 

Au  cours  de  1  année  1913,  nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  dans  le  service 
de  M.  le  professeur  Pierre  Marie,  à  la  Salpêtrière,  six  cas  de  sclérose  latérale 
amyotrophique.  Trois  do  ces  malades  présentaient  un  réflexe  cutané  plantaire 
en  llexion  bilatérale.  C’est  sur  ce  fait  que  nous  désirons  attirer  l’attention. 

Voici  un  court  résumé  Je  l’examen  clinique  de  ces  trois  malades  : 

Observation  I.  —  Marie  J...,  43  ans. 

Début  de  la  maladie  il  y  a  trois  ans,  par  un  affaiblissement  progressif  des  petits  muscles 
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de  la  main  gauclie.  Quelques  mois  après,  atteinte  de  la  main  droite.  Les  troubles  bul¬ 
baires  sont  survenus  depuis  six  mois.  La  malade  n’a  rien  remarqué  d'anormal  du  côté 
des  membres  inférieurs. 

Actuellement  :  atrophie  considérable  des  muscles  de  la  maintthénar-hypothénar-inter- 
osseux)  à  gauche  plus  qu’à  droite.  Atrophie  beaucoup  moins  marquée  aux  avant-bras. 

Cette  atrophie  s’accompagne  de  nombreuses  secousses  fibrillaires  au  niveau  des  mus¬ 
cles  de  tout  le  membre  supérieur. 

La  malade  ne  se  sert  de  ses  mains  que  très  difficilement. 

Au  niveàu  de  la  face  :  nombreuses  secousses  fibrillaires  dans  les  petits  muscles  du 
peaucier.  La  langue  est  très  atrophiée  et  difficilement  tirée  hors  de  la  bouche.  11  existe 
des  troubles  maniués  de  la  phonation  et  de  la  déglutition. 

Aucun  trouble  moteur  des  membres  inférieurs. 

Les  réllcxes  tendineux  sont  forts  et  brusques  aux  membres  inférieurs,  il  n’existe  ni 
clonus  ni  phrnouiène  des  raccourcisseurs. 

Les  réllexes  radiaux  et  tricipitaux  sont  un  peu  brusques,  mais  on  ne  peut  dire  qu’ils 
sont  exagérés. 

Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion  bilatérale.  Le  réflexe  d’Oppenheim  se  tra¬ 
duit  également  par  une  flexion  de  l’orteil. 

La  réaction  de  Wassermann  est  négative  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  qui  se 
montre  d’ailleurs  normal  au  point  de  vue  chimique  et  cytologique. 

L’observation  suivante  est  très  analogue  ;  mais  l'affection  est  plus  évoluée  et  les  trou- 
ble.s  bulbaires  beaucoup  plus  prononcés. 

üiisERVAïiON  II.  —  Edouard  G  ...  44  ans,  est  suivi  dans  le  service  du  professeur  Marie 
depuis  plus  de  deux  ans. 

Son  all'cction  semble  avoir  débuté  il  y  a  cinq  ans  par  une  atteinte  des  petits  muscles  de 
la  main. 

Actuellement,  il  existe  une  atrophie  de  la  main  et  de  l’avant-bras  ;  les  muscles  du 
bras  et  de  l'épaule  sont  également  touchés  ;  il  existe  de  très  nombreuses  secousses  flbril- 
laires  au  niveau  de  tous  les  muscles  en  voie  d’atrophie. 

Les  tioubles  hulljaires  sont  très  accentués,  l’atrophie  de  la  langue  est  considérable, 
la  parole  est  à  [icu  près  incompréhensible,  les  troubles  delà  déglutition  sont  permanents 
depuis  prés  d’un  an. 

l’ar  contre,  la  force  musculaire  semble  intacte  aux  membres  inferieurs,  le  malade  ne 
se  plaint  d’aucun  trouble  de  la  marche. 

Cependant,  on  note  (|uelque8  rares  secousses  fibrillaires  au  niveau  du  quadriceps 
fémoral. 

Les  ndlexes  rotuliens  sont  forts  et  brusiiues  des  deux  côtés,  ainsi  que  les  achilléensl 
il  n’existe  ni  épilepsie  spinale,  ni  phénomène  des  raccourcisseurs 

Les  rélh  xes  radiaux  sont  faibles  et  de  courte  amplitude,  mais  assez  brusques,  ainsi 
que  les  rédexes  tricipitaux. 

Enfin,  le  réllexo  cutané  plantaire  se  fuit  eu  flexion  bilatérale  très  nette,  de  môme  que 
le  réflexe  d'Oppenheim. 

Comme  dans  locus  |  récédent,  lii|uide  céphalo-rachidien  normal.  Réaction  de  Wasser¬ 
mann  négative. 

OnsKUVATiON  ni.  —  Julie  il...,  52  ans. 

Dans  CO  troisième  cas,  il  s’agit  d’une  forme  de  sclérose  latérale  à  prédominance 
bulbaire. 

Chez  cotte  malade,  (|ue  nous  n’avons  malheureusement  pas  revue  depuis  plusieurs 
mois,  les  troubles  bulbaires  étaient  apparus  presque  en  mémo  temps  que  l’atrophie  des 
petits  muscles  de  la  main,  qui  était  d’ailleurs  peu  marquée  ;  mais  l’examen  électri¬ 
que  pratiqué  il  y  a  un  an  montrait  déjà  de  la  DR  du  niveau  des  muscles  du  thénar  et 
de  l’hypothénar  des  deux  côtés.  Il  existait  de  nombreuses  secousses  fibrillaires  au  niveau 
des  petits  muscles  des  mains  et  de  la  face. 

Chez  cette  malade,  nous  constations,  comme  dans  les  doux  cas  précédents  :  des 
réflexes  rotuliens  et  achillécns  forts  et  brusques,  des  réflexes  radiaux  également  forts 
et  brusques. 

Pas  d’épilopsio  spinale,  pas  do  phénomène' dos  raccourcisseurs. 

La  force  musculaire  des  membres  inférieurs  était  intacte  et  la  marche  semblait 
normale. 

Dans  ce  troisième  cas  comme  dans  les  précédents,  le  réflexe  cutané  plantaire  se  fai¬ 
sait  en  flexion  bilatérale  très  nette. 
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Etant  donnée  l’évolution  assez  rapide  des  troubles  bulbaires,  il  est  vraisemblable  que 
la  malade  a  succombé  depuis  sa  sortie  de  l’bôpital. 

Nous  ne  rappellerons  pas  l’observation  des  trois  malades  chez  lesquels  exis¬ 
tait  un  réflexe  cutané  plantaire  en  extension. 

Notons  cependant  que  deux  d’entre  eux  présentaient  des  troubles  moteurs 
marqués  au  niveau  des  membres  inférieurs,  et  que  dans  trois  cas,  les  réflexes 
tendineux  et  osseux  étaient  considérablement  exagérés;  on  obtenait  facilement 
le  clonus  du  pied,  et  dans  deux  cas,  le  phénomène  des  raccourcisseurs  exis¬ 
tait  fort  nettement. 

L’étude  des  trois  premiers  cas  nous  permet  de  noter  quelques  concordances 
intéressantes  entre  l’existence  du  réflexe  cutané  plantaire  en  flexion,  d’une  part, 
ét,  d’autre  part,  la  topographie  des'  troubles  moteurs,  l’atrophie,  l’état  des 
réflexes  tendineux  et  osseux. 

Remarquons  d’abord  que  le  degré  d’évolution  de  l’affection  ne  semble  pas  en 
jeu  :  la  maladie  se  développait  depuis  plusieurs  années,  et  deux  des  malades 
présentaient  un  degré  d’atrophie  extrême  et  des  troubles  bulbaires  fort  graves. 

Deux  faits  nous  paraissent  mériter  d’être  relevés  ;  dans  les  trois  cas  il  s’agis¬ 
sait  de  forme  supérieure  ;  atteinte  des  membres  supérieurs  et  parnlj^sie  bul¬ 
baire  progressive;  —  par  contre,  intégrité  à  peu  près  complète  des  mouvements 
des  membres  inférieurs  et  de  la  marche. 

Autre  fait  également  remarquable  ;  l’état  des  réflexes  tendineux  et  osseux 
nous  montrait  un  degré  très  modéré  de  spasmodicité;  l’on  sait  cependant  com¬ 
bien  l’exagération  des  réflexes  est  un  élément  capital  dans  la  s^'mptomatologie 
de  la  sclérose  latérale  et  se  manifeste  même  avec  un  degré  très  marqué  d’atro¬ 
phie  musculaire. 

Sans  vouloir  interpréter  théoriquement  cette  constatation  du  réflexe  cutané 
plantaire  dans  la  sclérose  latérale,  constatation  qui  a  d’ailleurs  été  faite  par 
plusieurs  auteurs,  nous  avons  seulement  cherché  à  préciser  dans  cette  note  la 
variété  clinique  dans  laquelle,  semble-t-il,  tout  spécialement  ce  symptôme  se 
constate. 

V.  Sur  les  Mouvements  Conjugués,  par  .1.  Babinski  et  Jarkowski. 

(Cette  communication  sera  publiée  ultérieurement  comme  travail  original 
dans  la  Revue  neurologique) . 

IV.  Syndrome  de  Brown-Séquard  par  balle  de  revolver;  Lésion  de 

la  région  cervicale  supérieure  de  la  Moelle.  Les  voies  sensitives 

intra-médullaires ;  les  centres  sympathiques  cervicaux,  par  J.  Ju- 

MENTiÉ  et  G.  Salés  (travail  du  service  du  professeur  Dejerine,  Salpêtrière). 

Notre  malade  présente  la  symptomatologie  classique  du  syndrome  de  Brown- 
Séquard  ;  certains  points  de  son  histoire  nous  paraissent  toutefois  importants 
pour  l’étude  du  trajet  encore  discuté  des  voies  intra-médullaires  de  la  sensibilité 
et  donnent  de  l’intérêt  éce  cas;  voici,  du  reste,  l’observation. 

Le  10  juillet  1913,  M...  F...,  âgée  de  25  ans,  reçut  une  balle  de  revolver  dans  la  nuque; 
le  coup  fut  tiré  à  bout  portant  sur  cette  jeune  fille,  qui  était  à  ce  moment  dans  son  lit, 
couchée  sur  le  côté  gauche. 

Elle  sentit  immédiatement  se  paralyser  son  bras  et  sa  jambe  droits,  ne  perdit  pas  con¬ 
naissance  et  fut  transportée  à  l’hôpital  Lariboisière  dans  le  service  du  docteur  Chaput. 

La  motilité  était  complètement  abolie  dans  les  membres  droits  et  absolument  intacte 
dans  la  moitié  gauche  du  corps,  au  dire  de  la  blessée;  par  contre,  de  ce  côté,  la  sensibi- 
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lito  avait  en  partie  disparu.  La  plaie  cervicale  cicatrisOe,  la  malade  fut  passée  dans  le 
service  du  docteur  llrault  au  bout  de  quinze  jours,  et  ce  n’est  que  trois  mois  après  son 
traumatisme  qu’elle  entra  dans  le  service  du  professeur  Dejerine. 

Actuellement  (6  novembre  1913),  nous  constatons  une  hémiplégie  spinale  droite  sur¬ 
tout  marquée  au  membre  supérieur  qui  pend  presque  inerte  le  long  du  corps,  à  peine 
ébauchée  au  membre  inférieur,  permettant  la  station  et  ne  troublant  que  très  peu  la 
marche.  Toutefois  les  muscles  lléchisseurs  de  la  Jambe  sur  la  cuisse  et  ceux  qui  donnent 
la  flexion  dorsale  du  pied  sur  la  jambe  sont  nettement  alfaiblis. 

La  faiblesse  du  membre  supérieur  n’est  pas  uniquement  sous  la  dé[)endance  de  la 
paralysie,  elle  est  due  encore,  surtout  au  niveau  de  la  racine,  à  de  l'atrophie  muscu¬ 
laire  :  les  muscles  sus  et  sous-épineux,  deltoïde,  biceps  et  long  supinateur,  en  elfet, 
bien  que  très  réduits  de  volume,  ont  cependant  une  contraction  idio-musculaire  sensible¬ 
ment  normale  et  ne  présentent  pas  de  réaction  de  dégénérescence.  La  limitation  des 
mouvements  du  bras  est  encore  accrue  par  un  certain  degré  d’ankylose  de  l’épaule. 

La  paralysie  est  spasmodique  :  les  réflexes  tendineux  et  périostés  du  bras  et  de 
l’avant-bras  droits  (réflexes  radial,  olécranien,  cubito-pronateur,  des  fli'cbisseurs)  sont 
exagérés  ;  il  en  est  de  môme  de  ceux  du  membre  inférieur  correspondant  (réflexes 
patellaire  et  achilléen)  ;  il  n’existe  pas  de  trépidation  spinale.  Le  signe  de  Babinski  est 
des  plus  nets  à  droite.  Les  réflexes  cutanés  abdominaux  (supérieur,  moyen  et  inférieur, 
sont  abolis  de  ce  même  côté.  Les  réflexes  cutanés  de  défense  sont  pou  accentués;  cepen¬ 
dant,  à  droite,  ie  pincement  de  la  peau  du  dos  du  pied  détermine  un  mouvement  de 
flexion  dorsale  du  pied  sur  la  jambe.  11  n’existe  pas  de  flexion  combinée  de  la  cuisse  et 
du  tronc. 

La  moitié  gauebe  du  corps  est  le  siège  do  troubles  sensitifs  accentués  ;  il  existe  de 
V analgésie  et  do  la  Ihermo-aneslhétie  croisées  ;  la  perception  tactile  et  les  sensibilités  pro¬ 


fondes  sont  absolument  intactes;  il  s’agit  donc  d’une  hémi-anesthésie  dissociée,  à  type 
syringomyélique,  qui,  avec  l’hémiplégie  opposée,  réalise  le  syndrome  de  Brown-Séquard. 
(Fig.  i.) 

Ce  syndrome  présente  quelques  particularités;  il  est,  en  effet,  impossible  de  déceler 
du  cété  paralysé  la  présence  de  troubles  sensitifs  à  type  radiculaire  qui  correspondent 
habituellement  au  siège  de  la  lésion  ;  d’autre  part,  la  sensibilité  profonde  (sens  articu¬ 
laire,  sensibilité  osseuse,  notion  de  poids)  est  absolument  intacte  des  deux  côtés. 

On  constate  encore  chez  celte  malade  des  troubles  sympathiques  au  niveau  de  la  face  : 
il  existe  du  rétrécissement  de  la  pupille  droite  et  une  diminution  de  l’ouverture  de  la 
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fente  palpébrale  correspondante.  Il  n’y  a  pas  de  différence  de  température  entre  les 
deux  moitiés  de  la  face  ;  pas  de  rougeur  i)lus  marquée  d'une  oreille  lorsque  la  malade  se 
trouve  dans  une  pièce  cliaudo  et  l’épreuve  à  la  pilocarpine  montre  une  sudation  égale 
des  doux  côtés  de  la  figure. 

Les  symptômes  que  nous  venons  de  décrire  permettent  de  conclure  à  l’existence  d’une 
lésion  unilatérale  de  la  moelle,  localisée,  comme  le  montre  l’atrophie  musculaire,  dans  la 
moitié  droite  des  IV'  et  V'  segments  cervicaux.  L’exaltation  du  réflexe  périosté  radial 
indiipieque  cette  lésion  doit  être  peu  étendue,  étant  donnée  la  conservation  partielle  du 
centre  de  ce  réllexc  (C.  5,  C.  6).  La  balle  de  revolver,  dont  nous  voyons  le  point  de 
pénétration  au  niveau  de  la  nuque  (schéma  1),  entre  les  III'  et  IV'  apophyses  épineuses 
cervic'alos,  et  que  des  radiographies  faites  à  l’hôpital  Lariboisière  montrent  logée  en 
avant  de  la  colonne  cervicale  et  sur  le  flanc  droit  des  II'  et  III'  corps  vertébraux, 
devait,  en  effet,  dans  ce  trajet  déterminer  une  section  plus  ou  moins  complète  du  cordon 
latéral  du  IV“  et  du  V”  segment  cervical.  Il  est  du  reste  très  vraisemblable  qu’une 
partie  des  symptômes  qui  indiquent  la  par  ticipation  du  VI'  segment  cervical  est  due  à  des 
hémorragies  secondaires  au  traumatisme. 

Conclutiom.  —  I.  Étant  données  les  interprétations  encore  discutées  du  syn¬ 
drome  de  Brown-Séqiiard  et  les  opinions  diverses  des  auteurs  sur  le  trajet  suivi 
dans  la  moelle  par  les  différentes  sensibilités,  il  nous  paraît  intéressant  de  rap¬ 
procher  ce  cas  d’hémisection  de  la  moelle  de  ceux  publiés  antérieurement  et  en 
particulier  de  deux  récentes  observations  du  docteur  Babinski  (1-2).  Toutes 
deux  avaient  trait  à  des  lésions  par  coup  de  couteau  et  l’hémisection  de  la 
moelle  avait  déterminé  des  troubles  de  la  sensibilité  profonde  (sensibilité  osseuse, 
sens  articulaire,  notion  de  poids)  du  coté  de  la  paralysie  ;  or,  chez  notre  malade, 
nous  ne  pouvons  en  déceler  la  moindre  trace.  Nous  avons  cherché  l’explication 
de  ce  fait  et  nous  nous  sommes  reportés  pour  cela  au  schéma  de  Petren  que  les 
différents  auteurs  semblent  prêts  à  accepter  actuellement  ;  on  sait  que,  d’après 
l^etren,  dans  le  cordon  latéral  passeraient  les  sensibilités  douloureuses  et  ther¬ 
miques  ainsi  qu-’une  partie  de  la  sensibilité  tactile  (voies  sensitives  croisées, 
faisceau  de  (iowers)  :  les  sensibilités  profondes  comme  la  sensibilité  tactile 
emprunteraient  deux  voies,  celle  du  cordon  latéral  (faisceau  cérébelleux  direct) 
et  celle  du  cordon  postérieur  (faisceau  de  Goll),  toutes  deux  voies  directes.  Si 
l’on  accepte  ces  données,  on  est  en  droit  de  supposer  qu’une  lésion  portant  seu¬ 
lement  sur  le  cordon  latéral  doit  déterminer,  avec  une  hémiplégie  directe  des 
troubles  sensitifs  croisés  à  type  syringomyélique  (thermoanestbésie  et  anal¬ 
gésie)  sans  alteinte  durable,  de  la  sensibilité  profonde  du  côté  de  la  paralysie; 
par  contre,  une  bémiseclion  complète  delà  moelle  coupant  le  cordon  postérieur 
(2'  voie  de  la  sensibilité  profonde)  doit  entraîner  la  perte  définitive  de  la  sensi¬ 
bilité  osseuse,  du  sens  articulaire  et  de  la  sensibilité  à  la  pression.  Ainsi  le 
premier  type  du  syndrome  de  Brown-Séquard  établi  par  l’etren  devrait  se  sub¬ 
diviser  en  deux,  suivant  que  Thémisection  de  la  moelle  est  incomplète,  ne  lésant 
que  le  cordon  latéral  et  déterminant  alors  l’anesthésie  à  type  syringomyélique, 
ou  totale,  c’est-à-dire  intéressant  en  outre  le  cordon  postérieur  et  provoquant 
des  troubles  de  la  sensibilité  profonde  du  côté  de  l'hémiplégie. 

Nous  avons  été  encore  frappés  de  ce  fait  que  les  coups  de  couteau  semblaient 
réaliser  plus  facilement  ce  syndrome  avec  troubles  de  la  sensibilité  profonde  du 
oôté  paralysé.  Or,  nous  avons  sur  le  cadavre  essayé  de  faire,  avec  une  lame  de 
Couteau,  une  bémiseclion  de  la  moelle,  sans  trop  compter  du  reste  y  réussir,  et 

(t)  Syndrome  do  Brown-Séquard  par  coup  de  couteau,  par  MM.  J.  Babinski,  J.  Jar- 
*owsKi,  J.  JuMKNïiK,  Iti'vue  Neuroloijique,  15  sopteinhre  1911,  p.  309-313. 

(2)  Sur  un  cas  de  syndrome  do  Brown-Sécpiard  par  coup  de  couteau,  par  MM.  J.  Ba¬ 
binski,  S.  Chauvet  et  J.  .Iaukowski,  lievue  Neuroloyiqiie,  8  mai  1913,  p.  857-861. 
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nous  avons  constaté  que  nous  l'obtenions  facilement  et  que  même  il  nous  était 
difficile  de  sectionner  complètement  la  moelle,  comme  si  les  lames  vertébrales 
dirigeaient  le  couteau  pour  réaliser  l’hémisection. 

Dans  notre  observation  où  les  troubles  de  la  sensibilité  profonde  font  défaut, 
la  lésion  médullaire  relève  d’une  autre  cause,  d’une  balle  de  revolver  dont  la 
force  de  pénétration  très  grande  a  permis  la  traversée  on  ligne  droite  des  vertè¬ 
bres;  la  situation  du  projectile  sur  le  flanc  droit  de  la  colonne  vertébrale  laisse 
donc  supposer  qu’il  a  atteint  la  moelle  au  niveau  du  cordon  latéral  et  a  laissé 
intact  le  cordon  postérieur. 

Dans  l’observation  publiée  dans  cette  même  séance  par  M.  Krebs  avec  l’un  de 
nous,  la  lésion  causale,  probablement  une  syringomjélie,  n’avait  pas  non  plus 
déterminé  de  troubles  de  la  sensibilité  profonde.  On  sait  que  les  cavités  syringo- 
myéliques,  comme  les  suffusions  sanguines  de  l’hématomyélie,  sont  avant  tout 
cantonnées  dans  la  substance  grise  et  en  particulier  à  la  base  de  la  corne  pos¬ 
térieure  (cellules  d’origine  du  faisceau  deGowers)  et  que  si  elles  débordent  dans 
les  faisceaux  blancs,  c’est  beaucoup  plus  dans  le  cordon  latéral  que  dans  le  cor¬ 
don  postérieur  qui  est  presque  intact. 

II.  Nous  n’avons  pas  retrouvé  dans  notre  cas  de  variations  en  hauteur  des 
troubles  sensitifs  et  quatre  mois  après  l’accident,  leur  limite  supérieure  est  restée 
la  même,  ne  s’abaissant  pas  comme  cela  a  été  signalé  dans  un  cas  du  docteur 
Babinski  (2)  auquel  nous  faisions  déjà  allusion  tout  à  l’heure,  et  dans  lequel 
l’anesthésie,  après  avoir  occupé  au  début  toute  la  moitié  gauche  du  corps,  ne 
remontait  plus,  trois  mois  après  le  traumatisme,  qu’à  la  Xll'  dorsale. 

III.  Un  point  intéressant  nous  est  fourni  par  le  rapprochement  de  nos  deux 
observations  ;  dans  les  deux,  il  s’agit  d’une  lésion  de  la  région  cervicale  et  il 
existe  des  troubles  du  sympathique  ;  mais  alors  que  dans  l’observation  publiée 
avec  Krebs,  ces  troubles  portent  à  la  fois  sur  les  fonctions  pupillaires  et  vaso¬ 
motrices,  dans  la  nôtre,  les  filets  iriens  ou  leurs  centres  médullaires  semblent 
seuls  touchés  ;  dans  le  premier  cas,  la  lésion  est  plus  étendue,  remontant  jus¬ 
qu’à  la  1"  cervicale  et  descendant  un  peu  plus  bas  (VI*  segment  cervical),  alors 
que  dans  le  second  elle  est  très  limitée  (IV*  et  V*  segments  cervicaux).  Ceci  est 
en  faveur  de  l’opinion  émise  sur  la  topographie  différente  des  centres  sympa¬ 
thiques  iriens  et  vasomoteurs  dans  la  moelle,  ces  derniers  étant  probablement 
plus  bas  situés. 

IV.  Enfin,  sans  chercher  à  expliquer  ces  faits,  nous  rappellerons  que  dans 
ces  deux  observations,  bien  que  les  lésions  soient  haut  situées,  les  réflexes 
cutanés  (abdominaux  et  crémastérien  gauche  chez  le  premier  malade,  abdomi¬ 
naux  supérieur,  moyen  et  inférieur  chez  la  seconde)  sont  abolis  du  côté  de  la 
paralysie,  là  où  l’anestbésie  fait  défaut. 


Vil.  Myasthénie  bulbo-spinale,  par  MM.  Pierre  Marie  et  Robert. 

Malade  atteinte  d’une  myasthénie  bulbo-spinale  tout  à  fait  typique  présentant 
un  trouble  assez  spécial  d’ordre  cérébral,  à  savoir  :  une  sorte  d’absence  apparue 
après  un  effort  intellectuel  un  peu  prolongé  (état  d’obnubilation  intellectuelle 
avec  oubli,  par  exemple,  des  noms  de  tous  les  objets  usuels).  Cet  état  dura 
une  demi-heure  et  ne  s’est  jamais  reproduit  depuis. 

L’examen  viscéral,  en  particulier  la  recherche  des  troubles  du  côté  du  corps 
thyroïde,  du  thymus,  du  foie,  des  surrénales  et  du  sang,  est  resté  absolument 
négatif. 
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Sur  une  variété  de  déformation  du  Pied  chez  une  Tabétique, 

par  MM.  Pterrr  Marie  et  Bouttiér,  (l'réseatation  de  malades.) 

Trois  malades,  dont  l’un  offre  à  considérer  le  pied  tabétique  de  Charcot 
et  Féré,  l’autre  le  pied-bot  tabétique  de  Joffroy  et  une  troisième  malade 
qui  présente  un  pied  •  ballant  »  unilatéral  sans  troubles  articulaires  et  avec 
impotence  fonctionnelle  absolue.  La  radiographie  montre  dans  ce  cas  une 
intégrité  complète  des  articulations.  De  plus,  il  existe  une  inexcitabilité  élec¬ 
trique  des  muscles  de  la  région  antéro-externe  de  la  jambe,  permettant  d’affir¬ 
mer  l’existence  antérieure  d’une  réaction  de  dégénérescence  à  ce  niveau. 
L’atrophie  musculaire  est  d’ailleurs  très  marquée  au  niveau  de  ce  même  groupe 
musculaire  e(,  de  même  que  les  troubles  des  réactions  électriques,  est  à  prédo¬ 
minance  franchement  unilatérale.  De  l’autre  côté,  en  effet,  c’est  à  peine  si  le 
pied  est  déformé,  et  le  malade  peut  lui  faire  exécuter  de  nombreux  mouvements. 

En  résumé,  dans  ce  cas,  il  y  a  prédominance  des  phénomènes  paralytiques 
sur  les  déformations  ostéo-articulaires,  ce  qui  semble  le  différencier  clinique¬ 
ment  du  pied  tabétique  de  Charcot,  d’une  part,  du  pied-bot  tabétique  de  Joffroy, 
d’autre  part. 

Sans  insister  sur  la  pathogénie,  nous  rappellerons  le  rôle  attribué  par  certains 
auteurs  aux  névrites  périphériques  dans  la  production  des  amyotrophies  et 
nous  signalerons  l’hypothèse  d’après  laquelle  ces  phénomènes  de  paralysie 
localisée  seraient  dus  à  une  lésion  très  limitée  de  la  substance  grise  comparable 
à  celles  qui  ont  été  décrites  par  MM.  Pierre  Marie  et  Foix  et  qui  peuvent  expli¬ 
quer  certains  cas  d’atrophie  des  petits  muscles  de  la  main. 

IX.  Les  Réactions  d’Abderhalden  dans  le  Ramollissement  et  l’Hé¬ 
morragie  cérébrale,  par  André  Lêri. 

La  réaction  d’Abderhalden  n’a  été  appliquée  jusqu’ici  à  l’étude  des  maladies 
du  système  nerveux  que  par  quelques  auteurs  allemands,  Fauser,  Fischer, 
Wegener,  Binsvanger.  Ces  auteurs  se  sont  limités  à  l’étude  de  quelques  lésion» 
diffuses  de  l’encéphale,  et  tout  particuliérement  de  celles  qui  relèvent  de  la 
psychiatrie,  la  démence  précoce,  la  paralysie  générale,  la  psychose  maniaque 
dépressive  et,  tout  récemment,  l’épilepsie. 

Nous  nous  sommes  demandé  si  cette  réaction  pouvait  être  de  quelque  utilité 
dans  l’étude  et  le  diagnostic  des  lésions  circonscrites  du  cerveau. 

On  sait  en  quoi  consiste  la  réaction  d’Abderhalden.  Elle  est  basée  sur  deux 
principes,  l’un  d’ordre  physio-pathologique,  l’autre  d’ordre  physico-chimique. 

Le  premier  principe  est  le  suivant  ;  tout  organe  malade  envoie  dans  la  circu¬ 
lation  des  produits  de  désassimilation  incomplètement  élaborés,  qui  gardent  de 
l’organe  dont  ils  émanent,  foie,  rein,  cerveau,  etc.,  une  certaine  spécificité;  le 
passage  de  ces  produits  dans  le  sang  y  détermine  la  production  de  ferments 
destinés  à  compléter  leur  décomposition,  ferments  de  protection  ou  de  défense 
(Schutzfermente  ou  Abwehrfermente)  ;  il  se  produit  ainsi  dans  le  sérum  sanguin 
des  ferments  anti-foie,  anti-rein,  anti-cerveau,  par  exemfile. 

Le  deuxième  principe  est  le  suivant  :  les  albumines  organiques,  qui  ont  une 
grosse  molécule,  ne  traversent  pas  les  membranes  dialysanles;  leurs  premiers 
produits  de  décomposition,  les  peptones  et  les  composés  variés  d’acides  aminés, 
traversent  au  contraire  certaines  membranes  dialysantes. 

Si  l’on  met  en  présence  dans  un  semblable  dialyseur  l’albumine  d’un  organe 
quelconque,  le  foie,  par  exemple,  elle  sérum  d’un  individu  normal,  il  ne  se  pro- 


duil  aucune  décomposition  de  cette  albumine,  rien  ne  traverse  le  dialyseur  :  la 
réaction  est  négative.  Si  au  contraire  le  sérum  employé  est  celui  d’un  individu 
dont  le  foie  est  malade,  il  contient  des  ferrnerits  anti-foie;  ceux-ci  décom¬ 
posent  l’albumine  du  foie  et  déterminent  la  production  de  peptones  qui  traver¬ 
sent  la  membrane  dialysante  :  on  trouve  des  traces  de  peptones  dans  le  dialysat, 
la  réaction  est  positive. 

Deux  remari[ues  s’imposent  au  sujet  de  cette  réaction  :  l’une  concerne  sa 
technique,  l’autre  sa  signification  biologique. 

La  techiiique  doit  en  être  extrêmement  minutieuse,  tant  dans  la  préparation  do  l’organe 
•que  dans  le  contrôle  des  dialyseurs,  dans  la  prise  du  sérum  sanguin,  dans  la  mise  en 
contact  de  l’organe  et  du  sérum  et  dans  la  révélation  des  peptones  dans  le  dialysat. 

L’organe,  entièrement  privé  de  sang  et  de  tissu  interstitiel,  réduit  on  pulpe  fine,  doit 
être  bouilli  et  lavé  huit,  dix,  douze  lois  et  plus,  jusqu’à  ce  qu’il  ne  contienne  plus  trace 
de  peptoTic  et  ne  donne  plus  aucune  réaction  à  la  ninhydrine.  Les  organes  gras,  comme 
le  cerveau,  doivent  être  complètement  dégraissés  par  un  courant  do  tétrachlorure  de 

Les  dialyseurs  doivent  être  sévèrement  contrôlés  ;  un  premier  essai  doit  montrer,  à 
l’aide  de  la  réaction  du  biuret,  qu’ils  ne  laissent  pas  passer  la  moindre  trace  d’albumine  ; 
un  deuxième  essai,  pratiqué  avec  une  solution  dosée  dopeptone  de  soie,  doit  montrer,  à 
l’aide  do  la  réaction  à  la  ninhydrine,  non  seulement  qu’ils  laissent  passer  une  certaine 
quanlité  de  peptones,  mais  que  cette  quantité  de  peptones  est  rigoureusement  égale  pour 
tous  les  dialyseurs  que  l'on  emploiera. 

La  prise  de  sang  doit  être  faite  avec  une  asepsie  parfaite  et  avec  des  aiguilles  et  des 
tubes  parfaibunent  stériles  et  secs;  le  sérum  doit  être  débarrassé  par  des  centrifugations 
successives  do  toute  trace  d’éléments  cellulaires. 

La  mise  en  contact  du  sérum  et  de  l’organe  doit  ao  faire  également  avec  une  asepsie 
parl'ailo,  car  les  microljes  sont  parmi  les  meilleurs  agents  de  fermentation  et  de  décom¬ 
position  organl(iues;  le  sérum,  l’organe  et  le  liquide  dans  lequel  se  fera  la  dialyse  doi¬ 
vent  éiresoigneiiseincnt  dosés  et  recouverts  de  toluol  i)our  éviter  à  la  fois  l’évaporation 
et  l'infection;  le  temps  de  contact  sera  exactement  fixé  (16  lieures  environ). 

Knfin,  la  reclierclie  des  peptones  par  la  ninbydi'ine  devra  être  encore  plus  soigneuse, 
car  tout  séi-iim,  même  normal,  contient  en  réalité  des  ferments  paplonisants,  de  sorte 
qu’iin  contrôle  avec  le  sérum  seul,  sans  adjonction  d’albumine  organique,  est  toujours 
indispensable;  en  général  les  peptones,  dans  le  tube  de  contrôle,  sont  en  (juantité  trop 
faible  pour  donner  une  réaction  à  la  ninhydrine,  mais  dans  d'autres  cas  c’est  une  réac¬ 
tion  plus  (pjanlitalive  que  qualitative  iiue  l’on  observera.  Les  quantités  de  liquide  du 
dialysat  (10  centimèti-es  cubes)  et  de  ninhydrine  (0,2  centimètre  cube)  et  le  temps  d’ébul¬ 
lition  (une  minute  exactement)  seront  strictement  dosés. 

Ce  n’est  (pi’im  (d)sorvanl  une  discipline  aussi  minulieuso  que  l’on  pourra  oblenir  des 
résultats  appréciables  et  comparaldos  ;  encore  seront-ils  parfois  assez  délicats  à  évaluer, 
caria  coloration  violette,  qui  doit  indii|uerle  résultat  positif,  est  quelquefois  assez  peu 
nette.  Nous  ijonvons  ajouter  ([u’il  est  souvent  plus  facile  de  laisser  se  produire  une  légère 
l'ernientafion  (|no  de  l’empéclier,  de  sorte  que,  à  l’opposé  do  nombre  d’autres  réactions, 
ce  peuvent  être  souvent  les  réactions  [losilives  qui  sont  plus  sujettes  à  caution  que  les 
négatives. 

Si  complexe  qu’elle  soit,  cette  métiiode  a  au  moins  le  grand  mérite  de  permettre  de 
reconnailre  dans  le  sang,  par  une  simple  réaction  in  vitro,  l’existence  de  ferments  décom¬ 
posant  le  parencliyme  de  tel  on  tel  organe.  Mais  sa  siynificalioii  biologique  ne  nous  parait 
pus  aller  au  delà,  car  elle  ne  nous  révéle  rien  que  l’étude  des  cytolysines  et  des  cyto¬ 
toxines  ne  nous  ait  depuis  longtemps  appris  par  leur  réactions  physiologiques  et  expéri¬ 
mentales  :  les  ferments  «  protecteurs  »  ou  «  défonsciurs  »  d’Abderbaldon  ne  sont  sans 
doute  (juc  les  anciennes  cytolysines  des  auteurs  frauçais  (*)• 

(t)  i>our  ce  qui  concerne  spécialement  le  système  nerveux,  l'existence  do  cytolysines 
(iKiurolysines  ou  iniurotoxines)  a  été  mise  on  doute  :  les  sérums  prétendus  nouiotoxi- 
(pics  tK!  determinaiont  guère,  en  ell'et,  chez  les  animaux  on  expérience,  que  des  lésions 
des  éléments  nerveux  conslatables  au  microscope.  Nous  pouvons  citer  à  l’appui  de  leur 
(^xistenc(i  une  expérience  pins  convaincante  que  l’un  de  nous  a  pratiquée  autrefois  avec 
le  pi'ofcsscnr  Cliarrin  et  où  il  a  obtenu  chez  le  lapin  une  paraplégie  par  l’injection  de 
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Notre  matériel  d’étude,  au  point  de  vue  des  lésions  circonscrites  de  l'encé¬ 
phale,  ne  comporte  encore  que  six  cas  dans  lesquels  nous  avons  cherché  si  une 
semblable  lésion  du  cerveau  déterminait  dans  le  sérum  la  production  de  fer¬ 
ments  anti-cerveau.  Les  quatre  premiers  ont  été  nettement  positifs,  les  deux 
derniers  ont  été  nettement  négatifs.  Ces  deux  derniers  cas  étaient  deux  cas  de 
ramollissement  cérébral,  datant  l’un  de  huit  mois  chez  un  homme  de  •14  ans, 
l’autre  de  trois  ans  chez  une  femme  de  72  ans  (1). 

Les  quatre  cas  positifs  concernaient  un  cas  d’hémorragie  cérébrale  récente 
avec  inondation  ventriculaire,  deux  cas  de  ramollissement  datant  l’un  de  six 
mois,  l’autre  de  trois  ans,  enfin  un  cas  où  le  diagnostic  est  hésitant  entre  un 
ramollissement  de  la  zone  occipitale  gauche  et  une  tumeur  de  cette  région. 

Mais,  dans  tous  ces  cas,  quelle  que  soit  la  nature  de  la  lésion  cérébrale,  la 
décomposition  de  l’albumine  cérébrale  par  le  sérum  du  malade  était  identique; 
nous  ne  pouvions  y  trouver  d’élément  de  diagnostic  entre  ces  diverses  lésions. 

Nous  nous  sommes  demandé  si  nous  ne  pourrions  trouver  une  différence  entre 
le  ramollissement  et  l’hémorragie  cérébrale  en  interrogeant  un  tissu  qui  est 
très  différemment  en  cause  dans  l’un  ou  l’autre  cas,  tissu  qu’on  a  d'ailleurs  le 
grand  avantage  de  pouvoir  se  procurer  à  l’état  parfaitement  frais,  à  savoir 
le  sang  lui-même  :  nous  avons  pour  cela  traité  la  fibrine  du  sang  comme  l’albu¬ 
mine  d’un  organe  quelconque.  Si  provisoires  qu’ils  soient,  nos  premiers  résul¬ 
tats  nous  ont  paru  assez  encourageants. 

Dans  nos  quatre  cas  de  ramollissement,  la  réaction  d’Abderhalden  faite  avec 
de  la  fibrine  a  été  nettement  négative;  au  contraire,  dans  le  cas  d’hémorragie 
cérébrale,  elle  a  été  nettement  positive,  c'est-à-dire  .qu’elle  a  révélé  la  présence 
dans  le  sang  de  ferments  destinés  à  détruire  les  produits  de  décomposition 
incomplètement  élaborés  du  sang  lui-même,  si  l’on  veutdes  ferments  anti-sang. 
Dans  notre  sixième  cas,  la  réaction  avec  la  fibrine  fut  très  légère  ;  or,  le 
malade,  pour  lequel  le  diagnostic  porté  avait  d’abord  été  celui  de  ramollisse¬ 
ment  du  lobe  occipital  gauche,  présente  des  signes,  comme  la  dissociation 
albumino-cj'tologique,  l’absence  d’ictus  net,  quelques  troubles  céphalalgiques  et 
'  digestifs,  quelques  troubles  visuels  (d’ailleurs  qualiliés  de  glaucoinateux  parles 
ophtalmologistes),  une  évolution  actuellement  très  rapide,  qui  permettent  de 
penser  à  une  tumeur  cérébrale  ;  peut-être  la  légère  réaction  oblerme  avec  de  la 
fibrine  peut-elle  être  mise  sur  le  compte  d'hémorragies  dans  l’inférieur  de  la 
tumeur  qui  expliqueraient  l’évolution  rapide  et  inattendue  acluelle. 

Des  essais  analogues  que  nous  avons  faits  avec  trois  liquides  céphalo-rachi¬ 
diens  nous  ont  toujours  donné  des  résultats  négatifs  où  presque  négatifs.  L’un 
était  le  liquide  céphalo-rachidien  d’un  cas  de  ramollissement  dont  le  sérum  était 
nettement  positif,  l’autre  celui  d’un  ramollissement  dont  le  sérum  était  négatif. 
Un  seul  liquide  céphalo-rachidien  nous  a  donné  une  très  légère  réaction  avec 
l’albumine  du  cerveau  ;  c’était  justement  celui  du  malade  pouf  lequel  le  dia¬ 
gnostic  était  hésitant  entre  un  ramollissement  et  une  tumeur  et  qui  avait  une 
très  nette  dissociation  albumino-cjtologique,  c’est-à-dire  une  grosse  augmenta¬ 
tion  de  l’albumine  sans  augmentation  notable  des  éléments  blancs.  N’y  a-t-il 
pas  lieu  de  rapprocher  ces  deux  faits,  passage  en  excès  de  l’albumine  et  passage 
de  quelques  ferments  dans  le  liquide  cérébro-spinal?  A  l’état  normal,  les 

(1)  Cos  résultat.s  négatifs  sont  les  derniers  que  nous  avons  obtenus;  nous  nous  deman¬ 
dons  s’ils  ne  sont  pas  imputables  à  notre  relative  pénurie  de  matériel,  actuellement 
impossible  à  se  procurer  on  France,  et  peut-être  notamment  à  l’emploi  de  baguettes  déjà 
usagées  auquel  nous  avons  été  contraints. 
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méninges  seraient  imperméables  aux  ferments  contenus  dans  le  sérum,  comme 
il  est  depuis  longtemps  démontré  qu’elles  le  sont  aux  corps  chimiques  anor¬ 
maux,  aux  iodures  et  aux  salicjlates,  par  exemple;  par  le  fait  d’une  compres¬ 
sion  externe,  l’albumine  filtrerait  à  travers  la  méninge,  et  en  même  temps  quel¬ 
ques  ferments.  Mais  ce  sont  des  questions  que  l’avenir  résoudra,  notre  seule 
observation  étant  encore  tout  à  fait  insuffisante. 

Nos  résultats  ne  sont  en  somme  que  tout  à  fait  provisoires  et  nous  les  com-. 
pléterons  prochainement.  Ils  semblent  cependant  montrer  que  : 

1»  Dans  les  lésions  circonscrites  du  cerveau,  notamment  le  ramollissement  et 
l’hémorragie,  il  passe  souvent  dans  le  sang  des  ferments  qui  détruisent  l’albu¬ 
mine  cérébrale,  des  ferments  anti-cerveau; 

2"  Au  cours  de  l’hémorragie  cérébrale,  il  peut  passer  dans  le  sérum  des  fer¬ 
ments  qui  détruisent  la  fibrine  du  sang,  des  ferments  anti-sang.  Ces  ferments^ 
ne  s’observent  pas  dans  le  ramollissement  cérébral  ; 

3“  Au  cours  de  ces  maladies,  les  différents  ferments  ne  passent  pas  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien,  à  moins  qu’il  n’j'  ait  irruption  directe  du  sang  dans  la 
méninge  ou  perméabilité  exagérée  de  celle-ci,  sous  l’influence  d’une  compression 
ou  d’une  inflammation  par  exemple. 

X.  La  Réaction  d’Abderhalden  dans  la  Sclérodermie,  par  André  Léri. 

Deux  médecins  autrichiens,  Bauer(d’lnnsbruck) (l)et  Reines (deVienne)(2),ont 
récemment  signalé  l’un  deux  et  l’autre  trois  observations  intéressantes  de  scié- 
rodermiques  dans  le  sérum  sanguin  desquels  ils  ont  trouvé  des  ferments,  déce¬ 
lables  par  la  méthode  d’Abderhalden,  détruisant  l’albumine  du  corps  thy¬ 
roïde. 

Ayant  eu  récemment  l’occasion  d’observer  à  la  Salpêtrière  un  très  beau  cas 
de  sclérodermie  diffuse,  nous  avons  cherché  ces  ferments  anti-thyroïdes,  pensant 
que  semblable  constatation,  si  elle  était  confirmée,  pourrait  avoir  une  certaine 
importance  pour  la  connaissance  de  la  pathogénie  encore  inconnue  de  cette  ma¬ 
ladie  :  or  notre  recherche  s’est  montrée  absolument  négative. 

Cette  constatation  négative  n’est  peut-être  pas  aussi  discordante  avec  celles 
de  Bauer  et  de  Reines  qu’il  parait  à  première  vue.  Les  deux  malades  de  Bauer 
avaient  été  traités  par  des  tablettes  de  thyroïdine,  ce  qui  pouvait  avoir  eu  au 
moins  pour  effet  d’introduire  par  la  voie  intestinale  certains  produits  de  décom¬ 
position  de  la  thyroïde  incomplètement  élaborés;  de  plus,  l’un  avait  un  corps 
thyroïde  «  à  peine  augmenté  »,  mais  l’autre  avait  un  goitre  net.  Dans  les  trois 
cas  de  Reines,  il  y  avait  des  ferments  non  seulement  destructeurs  de  la  thyroïde, 
mais  aussi  destructeurs  des  ganglions  mésentériques  et,  dans  deux  cas,  des¬ 
tructeurs  des  capsules  surrénales. 

Ce  n  est  donc  pas  assurément  sur  des  cas  de  ce  genre  que  l’on  peut  baser  une 
thcorie  pathogénique  univoque  et  justifiée.  Aussi,  bien  qu’isolée,  notre  consta¬ 
tation  négative  nous  parait  avoir  une  certaine  valeur  à  leur  opposer  (3). 

(t)  Baueii,  Wiener  klinisehe  Wochensehr.,  17  avril  1913. 

(2)  Reines,  Société  des  Médecins  de  Vienne,  25  avril  1913. 

(3)  Depuis  cette  communication,  nous  avons  eu  l’occasion  d’examiner  le  sang  d’une 
autre  malade  atteinte  de  sclérodermie  ;  la  maladie  était  en  voie  do  grande  amélioration  : 
comme  dans  notre  premier  cas,  le  sérum  sanguin  ne  contenait  aucun  ferment  anti-thy¬ 
roïde  décelable  par  la  méthode  d’Abderlialden  ;  il  ne  contenait  d’ailleurs  pas  non  plus  de 
ferment  destructeur  du  cerveau  ni  de  l’ovaire  ;  nous  n’avons  pas  fait  de  recherche  avec 
d’autres  organes. 
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La  malade  est,  d’ailleurs,  décédée  il  j  a  quelques  jours,  et  nous  examinerons 
prochainement  son  corps  thjroïde  au  microscope. 

M.  Sicahd.  —  De  notre  côté  nous  avons  cherché,  avec  mon  interne  M.  lleilly, 
à  appliquer  la  réaction  d’Ahderhalden  au  diagnostic  des  processus  de  dégénéra¬ 
tion  myélinique,  notamment  au  cours  des  névrites  périphériques.  La  myéline 
dégénérée,  après  section,  par  exemple,  d’un  nerf  périphérique,  devient  un  élé¬ 
ment  étranger  à  l’organisme  n’ayant  plus  les  mêmes  affinités  colorantes  vis-à- 
vis  de  l’acide  osmique  et  destiné  à  être  repris  et  rejeté  par  l’intermédiaire 
d’une  phagocytose  spéciale  :  les  corps  granuleux.  11  est  logique  de  supposer  que 
cette  substance  myélinique  ainsi  déviée  doit  susciter  dans  l’organisme  des  réac¬ 
tions  humorales  de  défense,  des  ferments  lytiques.  Ce  sont  eux  que  nous  avons 
cherché  à  déceler.  Nous  remercions  M.  Bar  d’avoir  bien  voulu  nous  permettre 
d’effectuer  ces  recherches  dans  son  laboratoire,  où  la  réaction  d’Abderhalden 
pour  la  grossesse  est  de  pratique  courante. 

Expérimentalement,  après  section  des  sciatiques  chez  un  chien,  nous  avons 
prélevé  le  bout  périphérique  dégénéré  au  dix-septième  jour.  Nous  l’avons  traité 
par  le  lavage,  l’ébullition  et  la  réduction  ordinaire.  Cet  antigène  ainsi  mis  com¬ 
parativement  en  présence  du  sérum  de  l’animal  en  expérience  et  du  sérum  d’un 
autre  chien  témoin  dans  le  dialyseur  spécial  d’Abderhalden  ne  nous  a  pas 
paru,  au  moins  dans  nos  premières  recherches,  présenter  de  réactions  spéciales. 
Mais  nous  ferons  remarquer  qu'il  s’agit  dans  ces  cas  (sections  nerveuses  ou 
médullaires  expérimentales)  de  produits  spéciaux  de  dégénération  graisseuse 
plutôt  que  d’albumine  proprement  dite,  et  qu’il  est  vraisemblable  de  penser 
qu’il  faudra  s’adresser  à  une  technique  quelque  peu  spéciale,  puisque  l’albumine 
n’est  pas  ici  seule  en  jeu. 

XL  La  lésion  Thyroïdienne  fondamentale  de  la  maladie  de  Ba- 
sedow,  par  M.  Léopold-Lévi. 

Dans  la  séance  de  la  Société  de  Neurologie  du  26  juin  1913,  MM.  Roussy  et 
Clunet  (1  j  ont  fait  une  communication  sur  t  les  lésions  du  corps  thyroïde  dans 
la  maladie  de  Basedow  »  ou  plutôt  sur  les  lésions  thyroïdiennes  propres  au  goitre 
exophtalmique. 

Si  je  viens  à  mon  tour  prendre  la  parole  sur  cette  question,  c’est  pour  toute 
une  série  de  motifs  : 

!•  A  cause  de  l’importance  du  sujet; 

2"  A  cause  de  l’identité  des  résultats  que  j’avais  admis  avec  ceux  auxquels 
sont  arrivés  MM.  Roussy  et  Clunet,  dans  des  recherches  très  précises; 

3“  Gomme  justification  de  la  méthode  critique,  qui  m’avait  permis,  au  milieu 
des  contradictions  des  auteurs,  d’élucider  cette  question; 

4"  Enfin,  parce  que  j’ai  été  amené  à  des  déductions  qui  permettent  de  ré¬ 
pondre  aux  remarques  faites,  à  propos  de  la  communication  de  MM.  Roussy  et 
Clunet,  par  M.  Alquier  (2)  et  par  M.  Claude  (3),  et  conduit  à  proposer  des  solu¬ 
tions  pour  des  problèmes  encore  à  l’étude. 

J’ai  consacré  diverses  recherches  à  la  question  de  la  lésion  thyroïdienne  fon¬ 
damentale  de  la  maladie  de  Basedow,  en  particulier  deux  notes  (avec  H.  de 

(1)  Rohssv  et  Clunet,  Lésions  du  corps  thyroïde  dans  la  maladie  de  Basedow.  Bevue 
Neurologique,  2°  temeslre  1913,  ii»  13,  15  juillet,  p.  1. 

(2)  Alüuier,  Discussion  de  la  communication  précédente,  môme  numéro,  p.  39. 

(3)  Claude,  Discussion  de  la  communication  précédente,  même  numéro,  p.  41. 
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Rothschild)  il  la  Société  de  Biologie,  en  1908.  Le  titre  de  ces  notes  en  montre 
déjà  la  signification  générale.  Les  voici  ; 

Hyperthyroïdie  basedowienae  ;  sa  base  anatomique;  sa  représentation  histo-chi- 
mique  (1)  ; 

Hyperthyroïdie  compensatrice  ou  réactionnelle  (2). 

Dans  ces  notes,  j’indiquais  les  lésions  thyroïdiennes  macroscopiques,  histolo¬ 
giques,  les  modifications  chimiques  qui  conditionnent  la  maladie  de  Rasedow,  et 
j’en  fournissais  l’interprétation. 

Je  demande  la  permission  d’entrer  dans  les  détails  : 

Les  lésions  tliyroïdiennes  propres  de  la  maladie  de  Basedow  se  groupent  en  une  série 
qui  va  du  polyadénome  lliyroïdien  à.  l’hypertrophie  vraie  de  la  glande  tliyroïde. 

A)  Dans  les  cas  extrêmes,  il  y  a  hyperplasie  généralisée  et  uniforme  du  tissu  sécrétant, 
sans  vascularisation  exagérée  et  avec  diminution  de  la  substance  colloïde  (comme  dans 
six  cas  de  Greenfield). 

De  mémo,  Soupault  avait  noté,  dans  un  cas  de  Basedow  aigu,  chez  une  jeune  fille  de 
18  ans,  atteinte  depuis  huit  mois  à  peine  de  la  maladie,  la  transformation  de  la  totalité  de 
la  glande  en  un  polyadénome  thyroïdien. 

Cette  première  lésion  correspond  aux  cas  de  Basedow  vrai  dont  MM.  Roussy  et  Clu- 
■nct  ont  rapporté  cinq  cas.  Ils  insistent,  comme  les  auteurs  précédents,  sur  l’hypertro¬ 
phie  diffuse  du  corps  thyroïde,  sur  la  structure  homogène  étendue  à  la  totalité  du  corps 
■thyroïde, 

I!)  A  un  degré  moindre,  dans  les  goitres  hasedowifiés,  il  y  a  : 

а)  Des  adénomes  auxiiuels  les  chirurgiens  lyonnais  (Delor,  Patel,  Chalier)  appliquent 
l’évidement  sou.s-capsulaire,  queM.  Doyen,  de  .son  cété,  énuclée, lorsqu’il  opère  la  maladie 
di^  Basedow,  et  il  en  rapportait  dix  cas  a.u  Congrès  do  Paris  (1907i. 

б)  Dans  les  cas  récents,  on  note,  en  petits  foyers,  de  l’hypertrophie  do  la  glande  thyroïde. 

Bloodgood  décrit  ainsi  cette  hypertrophie  : 

l'.lévation  du  type  de  l’épithélium; 

Invagination  de  la  paroi  des  acini; 

Prolifération  des  cellules  épithéliales  avec  formation  de  bourgeons  papillomateux 
inlra-acineux  typiifues; 

Disparition  graduelle  de  la  matière  colloïde. 

Ce  second  stade,  qui  correspond  aux  goitres  basodowiflés  do  MM.  Roussy  et  Clunct, 
est  décrit  d’une  faymn  identique  par  ces  auteurs. 

Ils  ont  trouvé,  en  olfet,  des  régions  plus  ou  moins  étendues,  caractérisées  par  la  hau¬ 
teur  des  cellules  qui  deviennent  cylindri(|uos  et  tendent  à  former  des  végétations  histo- 
•logi(|uos,  «  on  un  mot,  disent-ils,  une  image  histologique  identique  à  celle  décrite  dans 
le  Basedow  vrai  ». 

Ils  C(incluent  domn  dans  le  même  sens  (|U(^  moi-même  (3)  : 

«  llypcrtrepliie  vraie,  hyperplasie,  adénomes  localisés,  polyadénome  généralisé  re- 
]irésentent  donc,  disions-nous,  des  stades  (je  reviendrai  sur  ce  mot)  plus  ou  moins  accen¬ 
tués  d’une  lésion  caractéri8ti(|ue  de  la  maladie  de  Basedow.  » 

C)  Quant  à  la  troisième  classe  do  MM.  Roussy  et  Clunet,  les  éptlhéliomes  thyroïdiens 
avec  syndrome  de  Basedow,  les  auteurs  ont,  dans  deux  cas,  relevé  que  la  cellule  cancé- 
leiise  est  une  cellule  thyroïdienne  cylindrique. 

Or,  dans  ma  note  de  1908,  je  faisais  étal  d’un  cas  de  M.  Doyen,  dans  le(|uel  cet  auteur 
signale  l'identilé  des  lésions  adénomateuses  (présentant  la  structure  de  la  glande  eni- 
hryonnairc)  avec  celles  des  pai  ties  les  moins  altérées  d’un  cancer  thyroïdien. 

Ainsi  donc,  en  ce  qui  concerne  les  lésions  histologiques  de  la  maladie  de  Ra¬ 
sedow,  dés  1908,  j’avais  mis  en  rapport  avec  les  degrés  différents  de  l’hyper- 
Ihyroïdie  la  lésion  fondamentale  de  la  maladie  de  Rasedow. 

(I)  LÉoioi.ii-LÉvi  et  II.  iiE  Roïhschii.i),  C,  B.  Société  de  Biologie,  séance  du  19  décembre 
1908,  LXV.  p,  (>:i4,  et  in  Nouvelles  études  sur  la  physio-palhologie  du  corps  thyroïde  et  des 
autres  glandes  endocrines,  p.  28(1,  Paris,  O.  Doin  lils. 

(i)  hi;oi’oLi)-LÉvi  et  H.  iiE  R<itii3ciiii.ii,  c.  B.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  i26  décembre 
4908,  LXV,  I).  7i8,  et  in  Nouvelles  études  sur  ta  physio-palhologie,  etc.,  p.  289. 

(3)  Lnoroi.ii-Liivi  ut  11.  he  RimiscniLii,  loc.  cil. 
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Pour  ce  qui  est  de  la  signification  des  lésions  précédentes  :  adénomes  nodu¬ 
laires,  hyperplasie,  hypertrophie  vraie,  je  les  avais  expliquées,  comme  l’ont  fait 
MM.  Roussy  et  Clunet,  par  l'expérimenlalion. 

Je  suis  parti  de  l’expérience  fondamentale  d’IIalsted  (1896),  reproduite  par 
Marine. 

Lorsque,  chez  un  chien,  on  pratique  une  résection  partielle  de  la  glande  thy¬ 
roïde,  la  portion  restante  réagit  et  produit  des  lésions  d’hypertrophie  compen¬ 
satrice  ; 

Diminution  de  la  matière  colloïde  ; 

Élévation  du  type  de  l’épithélium; 

Invagination  de  la  paroi  des  acini; 

Prolifération  des  cellules  épithéliales  avec  formation  de  bourgeons  papilloma- 
teux  acineux. 

Cette  lésion  expérimenlale  est  en  tous  points  comparable  à  la  lésion  anato¬ 
mique  spontanée  qui  existe,  par  exemple,  au  voisinage  de  kystes  opérés  par 
Bloodgood,  et  dont  cet  auteur  n’hésite  pas  à  faire  «  la  lésion  thyroïdienne  du 
goitre  exophtalmique  ». 

Or,  cette  lésion,  MM,  Roussy  et  Clunet,  se  plaçant  dans  les  conditions  expéri¬ 
mentales  d’tlalsted,  l’ont  reproduite. 

On  la  détermine  encore,  comme  je  l’ai  relevé  : 

a)  Par  des  injections  diverses  dans  des  vaisseaux  thyroïdiens  du  chien,  et  des 
toxi-infections  à  distance  (Mac-Callüm)  ; 

b)  Par  la  ligature  de  l’artère  thyroïdienne  (Rayon); 

c)  Et  aussi  (ce  qui  facilite  l’interprétation  de  cette  lésion),  à  la  suite  de  l’in¬ 
gestion  par  des  lapins  de  substances  renfermant  de  la  thyroïde  (Ralp). 

Et  j’ai  conclu  en  1908  (1),  comme  MM.  Roussy  et  Clunet  viennent  de  con¬ 
clure  eux-mêmes,  que  «  les  lésions  ainsi  produites  ressortissent  à  l’hyperthy¬ 
roïdie  compensatrice  ou  réactionnelle  » . 

Je  suis  même  allé  plus  loin  et  j’ai  montré  la  réaction  de  la  thyroïde  non  plus- 
seulement  chez  l’individu,  mais  dans  l'espèce  (2). 

Je  me  suis  appuyé  sur  les  recherches  de  Marine,  qui  a  vu  survenir  l’hypertro¬ 
phie  thyroïdienne  avec  tachycardie,  chez  des  fœtus  de  chienne  à  qui  il  avait 
extirpé  une  partie  de  la  thyroïde  pendant  la  grossesse,  et  celles  de  Fossati,  qui  a 
noté,  à  l’examen  histologique  de  la  thyroïde  de  cinq  nouveau-nés,  issus  de 
mères  goitreuses,  des  lésions  évidentes  d’hyperfonctionnement  glandulaire. 

Ces  faits,  disais-je,  éclairent  l’hérédité  de  transformation,  qu’on  peut  appeler 
ici  <i  réactionnelle  ». 

On  voit  donc,  en  résumé,  que  les  résultats  auxquels  j’étais  arrivé  par  la  mé¬ 
thode  critique,  tant  pour  les  faits  que  pour  leur  interprétation,  sont  de  tous 
points  superposables  à  ceux  de  MM.  Roussy  et  Clunet,  et  si  l’on  veut  bien  jeter 
un  coup  d’œil  sur  les  trois  figures  (3)  que  j’ai  rapportées  dans  mon  deuxième 
volume  d’Études,  en  les  comparant  à  celles  du  travail  de  MM.  Roussy  et  Clunet,. 
on  verra  que  l’identité  éclate  absolue. 

La  notion  de  la  lésion  thyroïdienne  fondamentale  de  la  maladie  de  Rasedow, 
lésions  que  j’ai  appelées  de  l’hyperthyro’fdie  basedowienne,  trouve  donc,  dans 
ces  recherches  différentes,  sa  confirmation. 

(t)  Léoi'oi.d-Lévi  et  11.  ns  Rothschii.d,  Nouvelles  Eludes...,  p.  290. 

(2)  Loe.  cit.,  p.  290. 

(3)  Loc.  cil.,  pp.  28.  29,  30. 
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Restent  quelques  points  particuliers  que  je  veux  discuter,  avant  d’envisager 
la  question  à  son  point  de  vue  le  plus  général. 

1"  Pour  ce  qui  est  de  la  question  de  l'iode  inclus  dans  les  vésicules  basedo- 
wiennes,  MM.  Roussj'  et  Glunet  rappellent  qu’Albert  Kocher  a  trouvé  une  dimi¬ 
nution  de  la  teneur  en  iode  de  la  colloïde,  qu’eux-mêmes  reconnaissent  moins 
épaisse,  ductile. 

La  diminution  de  la  richesse  en  iode  de  la  glande  basedowienne  a  été  signalée 
déjà  par  Oswald  et  par  M.  Gley,  et  c’est  un  des  arguments  qu’avait  mis  en 
avant  cet  auteur  pour  faire  de  la  maladie  de  Basedow  une  hypothyroïdie. 

En  opposition  avec  cette  conception,  j’ai  montré  d’ahord  que,  si  la  richesse 
de  la  glande  thyroïde  en  iode  est  diminuée,  ce  qui  s’explique  par  la  diminution 
de  la  substance  colloïde,  il  y  a  inversement  augmentation  de  la  richesse  de  la 
glande  en  phosphore,  en  proportion  cette  fois  du  tissu  sécrétant,  qui  est  plus 
riche  en  cellules  et  en  noyaux, somme  toute,  en  nucléines  phosphorées.  Aussi  ai- 
je  appelé  «  lobes  phosphorés  »  (1)  les  lobes  de  la  maladie  de  Basedow  et  traduit 
•l’hyperthyroïdie  du  goitre  exophtalmique,  liée  à  l’hyperactivité  des  cellules  et 
des  noyaux,  par  rex[tression  d’hyperthyroïdie  phosphorée  (2). 

Mais  il  y  a  une  autre  notion  dont  il  faut  tenir  compte  et  dont  la  connaissance 
revient  à  de  Quervain  et  Kocher.  Si  la  glande  thyroïde  delà  maladie  de  Basedow 
renferme  moins  d’iode,  ce  n’est  pas  que  ce  produit  est  excrété  en  moindre  quan¬ 
tité,  mais  c’est  qu’il  est  résorbé  en  excès,  au  point  que  dans  l’Iod-Basedow  de 
cet  auteur,  on  peut  retrouver  de  l’iode  dans  l’urine. 

En  conséquence,  la  diminution  de  l’iode  dans  le  tissu  thyroïde  hyperplasié  de 
la  maladie  de  Basedow  n’indique  à  aucun  point  de  vue  une  diminution  de  fonc¬ 
tion  de  la  glande.  Par  contre,  les  modifications  de  la  glande  et  de  son  contenu 
rendent  évident  qu’en  même  temps  qu’il  y  a  hyperthyroïdie,  il  y  a  dysthyroïdie, 
si  l’on  veut  dysthyroïdie  hyperthyroïdienne. 

2”  J’en  arrive  aux  nodules  b/mphatifjues  de  Simmonds,  qu’ont  retrouvés  Kocher, 
MM.  Roussy  et  Glunet. 

Je  ne  les  avais  pas  signalés  en  1908  parmi  les  lésions  fondamentales  de  la 
maladie  de  Basedow,  n’étant  pas  sûr  de  leur  signification.  Ils  vont  me  servir 
actuellement  à  l’interprétation  générale  des  lésions  de  la  maladie  de  Basedow 
que  je  vais  aborder. 

M.  Alquier  a  maintes  fois  rencontré  dans  ses  thyroïdes  des  sujets  non  base- 
dowiens; 

Des  variations  de  colorabilité  de  la  colloïde  ; 

Une  apparence  de  végétations  épithéliales. 

M.  Glaude  n’a  pas  relevé  de  différences  importantes  entre  des  préparations  de 
glandes  thyroïdes  d’individus  non  basedowiens,  et  ne  croit  pas  à  des  modifica¬ 
tions  histologiques  propres  au  corps  thyroïde  des  basedowiens. 

M.  Roussy  a,  de  son  côté,  observé  dans  les  goitres  de  petites  zones  en  hyper¬ 
plasie,  prenant  souvent  figure  d’un  adénome. 

Enfin,  en  ce  qui  concerne  les  nodules  de  Simmonds,  ils  ne  se  rencontrent  pas 
seulement  dans  la  maladie  de  Basedow.  Ge  sont  des  lésions  plus  communes.  Elles 
sont  d’ailleurs  plus  fréquentes  chez  la  femme. 

(1)  Lkoi'oi.ii-Levi  et  H.  de  Rotiisciiii.u.  Ktudes  sur  la  phiisio-palhologie.  Introduction, 

(2)  Léoi'old-Lévi  et  II  DE  ItoTii.sciiiLi),  Nouvelles  Études,  |).  289. 

(3)  Lbopoi.d-Lévi  et  H.  ue  Rothsciiii.u,  La  petite  insuf fisance  thyroïdienne  et  son  traite- 
ment.  p.  (il,  Paris,  ü.  Doin  fils,  1913. 
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Qu'est-ce  à  dire?  Sinon  qu’il  n’j  a  pas  dans  la  maladie  de  Basedow  de  lésion 
spécifique  de  la  thyroïde.  J’ajoute  qu'il  ne  saurait  y  en  avoir. 

Pas  plus  anatomiquement  que  cliniquement,  la  maladie  de  Basedow  ne  forme 
une  espèce  morbide,  isolée  dans  la  pathologie. 

De  même  que,  cliniquement,  la  maladie  de  Basedow  se  rattache  à  l’hyperthy¬ 
roïdie  banale  par  des  degrés  insensibles,  de  même  le  polyadénome  total  de  la 
thyroïde  se  rattache  à  l’hypertrophie  vraie  de  la  thyroïde  par  toute  une  série  de 
lésions  plus  ou  moins  communes.  Et  il  en  est  de  même  des  nodules  de  Sim- 
monds.  Et  si  ces  lésions  sont  plus  fréquentes  chez  la  femme,  il  en  est  de  même 
de  toutes  les  lésions  thyroïdiennes,  à  cause  du  retentissement  nosogène  de 
l’ovaire  sur  la  thyroïde. 

Ainsi  donc,  si  l’on  n’envisage  que  le  point  de  vue  thyroïdien,  la  maladie  de 
Basedow  est  l’épanouissement,  la  forme  maxima  de  l’hyperthyroïdie  (réserve 
faite  de  la  dysthyroïdie  concomitante),  comme  le  myxœdème  est  l’épanouisse¬ 
ment,  la  forme  maxima  de  l’insulïisance  thyroïdienne. 

Les  lésions  thyroïdiennes  de  la  maladie  de  Basedow  vraie  sont  à  la  fois  géné¬ 
ralisées  et  uniformes.  Mais  à  mesure  que,  sous  le  polyadénome,  s’échelonnent 
des  lésions  de  moins  en  moins  profondes  et  de  moins  en  moins  étendues,  on  voit 
s  étager  de  même  des  formes  cliniques  de  moins  en  moins  accusées  d’hyperthy¬ 
roïdie. 

Et  de  même  que  par  rapport  aux  Basedow  vrais,  sont  fréquentes  ses  formes 
frustes  et  incomplètes,  de  même  les  lésions  d’hyperthyroïdie  sont  rarement  gé¬ 
néralisées  d’une  façon  uniforme,  alors  qu’on  rencontre  fréquemment  des  lésions 
du  même  ordre,  mais  atténuées. 

Autre  remarque  : 

Les  lésions  réactionnelles  de  la  glande  thyroïde  sont  conditionnées  par  des 
causes  multiples  (comme  le  montre  l’expérimentation),  mais  qui  provoquent,  en 
général,  une  première  lésion  de  déficit  de  la  thyroïde. 

Lésion  de  déficit  d’une  part  (d’où  insuffisance  thyroïdienne),  lésion  réaction¬ 
nelle  d’hyperplasie  d’autre  part  (d’où  hyperthyroïdie),  tel  est  le  substratum 
anatomique  de  cet  état  si  fréquent  auquel  j’ai  donné,  avec  H.  de  Rothschild  (1), 
le  nom  d’instabilité  thyroïdienne. 

J  ajoute  une  dernière  notion.  On  peut  concevoir,  à  la  limite  des  lésions  répon¬ 
dant  à  l’hyperthyroïdie,  un  trouble  purement  fonctionnel,  qui  ne  comporte  pas 
de  lésion,  mais  qui  provoque  une  simple  tendance  réactionnelle  du  parenchyme 
thyroïdien;  cette  tendance  peut  être  transitoire,  peut  être  partielle,  mais  lors¬ 
qu’elle  se  produit,  elle  se  traduit  par  des  signes  d'hyperthyroïdie.  C’est  ainsi 
qu’on  peut  comprendre  le  syndrome  basedowiforme  qui  apparaît  momentané¬ 
ment  sous  l’influence  d’une  émotion,  des  menstrues,  etc.  C’est  ainsi  que  je  con- 
.  çois  les  paroxysmes  du  neuro-arthritisme  (migraine,  asthme,  dermatoses,  etc.) 
évoluant  sur  un  fond  d’insuffisance  thyroïdienne  (2). 

Il  n’y  a  plus  là  lésion  d’hyperplasie  thyroïdienne,  il  n’y  a  plus  là  qu’une  exa¬ 
gération  passagère  de  fonction  dans  le  sens  de  l’hyperthyroïdie,  avec  consente¬ 
ment  morbide  de  centres  nerveux  déterminés. 

Je  me  résume  : 

L’hyperthyroïdie,  dont  la  maladie  de  Basedow  comporte  l’expression  maxima, 

_  (I)  Léoi>oi.i)-Li:vi  et  H.  de  Rothschild,  Huit.  Acad,  de  Méd.i  16  février  1909.  ni  Nouvelles 
Eluda.  .,  p.  204. 

\2)  Lboi'old-Lhvi,  Neuro-artlnilisiiio  et  glandes  endocrines,  Mouvement  médical,  mai 
1913. 
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a  un  substratum  thyroïde  qui  va  du  polyadériome  total  à  l’hyperplasie  simple. 

Mri  même  temps  que  se  modifie  l’état  histologique  de  la  glande,  son  état  chi¬ 
mique  subit  des  transformations,  d’où  l’hyperthyroïdie  comporte  la  dysthyroïdie. 

Les  lésions  de  la  maladie  de  liasedow  se  rattachent  par  des  degrés  insensibles 
à  l’hyperplasie  simple,  comme  la  maladie  de  liasedow  elle-même  à  l’hyperthy¬ 
roïdie. 

L’instabilité  thyroïdienne  a  comme  base  anatomique  une  lésion  de  déficit  et 
une  lésion  hyperplasique;  celle-ci  se  manifeste  sous  une  forme  plus  ou  moins 
accusée  d’hyperthyroïdie. 

M.  Gustave  Goussy.  —  Je  suis  heureux  de  voir  que  M.  Léopold-Lévi  est 
entièrement  d’accord  avec  nous,  et  que  s’il  y  a  entre  lui  et  nous  quelque  diver¬ 
gences  de  vues,  elles  sont  plus  dans  les  termes  que  dans  les  faits  eux-mêmes. 

La  communication  que  nous  avons  faite,  M.  Clunet  et  moi,  à  la  séance  anato¬ 
mique  de  la  Société  de  Neurologie  du  26  juin  1913,  avait  pour  but  de  montrer, 
a  l’appui  de  préparations  personnelles  projetées  au  tableau,  les  images  histo¬ 
logiques  très  particulières  observées  par  nous  dans  les  corps  thyroïdes  de  la  ma¬ 
ladie  de  liasedow,  images  que  je  crois  inutile  de  rappeler  aujourd’hui,  mais  qui, 
je  le  répète,  diffèrent  totalement  de  celles  que  nous  observons  journellement 
dans  les  goitres  ordinaires. 

Dans  cette  communication,  nous  avons  cherché  tout  d’abord  à  montrer  que, 
contrairement  à  l’opinion  encore  trop  répandue  en  France,  les  lésions  du  corps 
thyroïde  dans  la  maladie  de  Basedow  ne  repondent  pas  à  des  types  de  structure 
histologique  mal  définis,  comparables  en  partie  à  ceux  du  goitre  banal,  mais 
bien  à  un  type  spécial  (je  ne  dis  pas  spécifique),  que  l’examen  au  microscope 
nous  permet  de  reconnaître,  sans  autre  renseignement  complémentaire,  comme 
appartenant  au  Basedow.  De  plus,  la  comparaison  de  nos  préparations  avec 
celle  du  corps  thyroïde  d’un  chien  —  chez  lequel  nous  avons  déterminé  de 
l’hyperplasie  compensatrice  par  ablation  de  la  plus  grande  partie  de  la  glande 
—  nous  a  permis  d’interpréter  nos  images  histologiques  de  Basedow  plutôt 
dans  le  sens  de  l’hyperplasie. 

Nous  avons  eu  soin,  bien  entendu,  de  rapprocher  nos  faits  de  ceux  observés 
par  d’autres  auteurs,  surtout  à  l’étranger  (Wilson,  Simmonds,  A.  Kocher,  Zan- 
der,  entre  autres), en  montrant  qu’il  existait  aujourd’hui  des  faits  assez  évidents 
et  assez  fréquents,  basés  sur  l’anatomie  pathologique,  faits  dont  on  devait 
tenir  compte  dans  les  discussions  pathogéniques  de  la  maladie  de  Basedow. 

Si  nous  n'avons  pas  cru  enfin  devoir  citer  les  deux  notes  à  la  Société  de  Bio¬ 
logie  de  i\IM.  Léopold-Lévi  et  H.  de  Bothschild,  c'est  pour  cette  raison  que  ces 
auteurs,  dans  leurs  travaux  ci-dessus  cités,  n’apportaient,  au  point  de  vue  ana¬ 
tomo-pathologique,  ni  documents,  ni  faits  personnels,  et  qu’ils  appuyaient 
leurs  interprétations  pathogéniques  sur  des  constatations  anatomiques  faites 
par  d’autres  auteurs. 
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I.  Les  Localisations  Cérébelleuses  (Vérification  anatomique).  Fonc¬ 
tions  des  Centres  du  Lobe  latéral,  par  MM.  André-Thomas  et  Durupt. 

(Cette  communication  sera  publiée  in  extenso  comme  mémoire  original  dan» 
un  prochain  numéro  de  la  Revue  neurologique). 

II.  L’Architecture  et  les  localisations  corticales,  par  M.  Oskar  Voor 

(de  Berlin). 

Lorsque,  il  y  a  trois  ans,  j’ai  eu  pour  la  première  fois  l’honneur  de  vous  par¬ 
ler  de  l’architecture  de  l’écorce  cérébrale,  je  vous  ai  exposé  surtout  des  faits 
anatomiques  ;  aujourd’hui,  je  viens  en  première  ligne  vous  entretenir  de  consta¬ 
tations  physiologiques. 

Je  vous  ai  montré,  dans  ma  première  conférence,  que  l’étude  de  la  myéloar- 
chitecture  corticale,  —  c’est-à-dire  l’étude  du  nombre,  du  calibre  et  surtout  de 
la  distribution  des  fibres  myélinisées  de  l’écorce, —  nous  dévoile,  dans  le  lobe 
frontal  de  l’homme,  66  champs  juxtaposés  ayant  chacun  sa  structure  propre. 
En  étendant  mes  recherches  à  tout  le  cerveau  humain,  j’ai  pu  distinguer  à  peu 
près  180  de  ces  champs  ou  aires  myéloarchitecturales.  En  étudiant  ces  champs 
sur  des  coupes  de  directions  différentes,  j’ai  trouvé,  en  outre,  que  les  limites 
de  ces  champs  sont  en  général  plus  brusques  et  plus  nettes  que  je  ne  l’avais 
cru  au  début.  Sur  une  coupe  passant  par  un  plan  favorable,  on  a  très  souvent 
une  limitation  vraiment  linéaire.  Plus  tard,  j’ai  trouvé  aussi  chez  le  singe,  comme- 
M.  Préda,  sous  ma  direction,  chez  le  lémur,  un  nombre  de  champs  beaucoup 
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plus  grand  que  celui  éUihl'i  par  mes  anciens  collaboraieuirs,  Brodmann  et  .Uuwss, 
De  plus,  j’ai  pu  me  convaincre  que,  aussi  bien  chez  l’homme  que  chez  l’animal, 
chaque  champ  m^éloarchitectural  a  sa  cj-toarchitecture  propre.  Seulement,  les 
différences  cj-toarchitecturales,  c’est-à-dire  les  différences  dans  le  nombre,  la 
forme,  la  taille  et  la  disposition  des  cellules,  sont  beaucoup  moins  frappanles  et 
beaucoup  plus  difficiles  à  voir.  Knfin,  si  l’on  compare  entre  elles  la  division 
architecturale  de  l’écorce,  chez  l’homme,  chez  le  singe  et  ehez  le  léranr,  on 
voit  que  le  cerveau  de  l’homme  n’est  pas  simplement  un  grand  cerveau  de 
singe,  ni  celui  du  singe  un  grand  cerveau  de  lémur,  mais  que  le  cerveau  delà 
race  supérieure  s’est  agrandi  surtout  dans  certaines  régions  qui  se  sont,  en 
même  temps,  subdivisées  en  un  plus  grand  nombre  de  champs  spécialisés. 

Ce  sont  ces  nouvelles  données  architecturales  qui  nous  ont  guidés,  Mme  Vogt 
et  moi,  dans  nos  recherches  physiologiques  de  ces  dernières  années. 

Dès  le  début,  une  question  fondamentale  se  posait  à  nous  :  quelle  est  la 
valeur  physiologique  de  la  division  architeelurale  ?  Nous  avions  déjà  commencé 
des  recherches  physiologiques  en  1!)03  et  nous  étions  arrivés  en  1906  au  résul¬ 
tat  suivant  ;  les  champs  architecturaux  que  Brodmann  a  distingués  chez  le  singe 
cercopithèque  ont,  autant  que  nous  avons  pu  les  étudier,  une  fonction  dilTé- 
rente,  mais  chaque  champ  n’a  pas  une  fonction  uniforme  sur  toute  son  étendue. 
Aujourd’hui  que  nous  avons  établi,  chez  le  singe  cercopithèque,  un  nombre 
beaucoup  plus  grand  de  champs  architecturaux,  la  question  fondamentale,  que 
nous  énoncions  tout  à  l’heure,  se  pose  sous  une  nouvelle  forme  :  1°  est-ce  que, 
dans  notre  division  beaucoup  plus  détaillée,  chaque  champ  est  encore  caracté¬ 
risé  par  une  fonction  spéciale?  2"  est-ce  que  notre  division  va  assez  loin  pour 
correspondre  à  toutes  les  différences  fonctionnelles  que  nous  trouvons  ?  3»  est-ce 
que  la  localisation  de  chaque  fonction  suit  exactement  les  limites  souvent 
linéaires  de  l’architecture? 

Comme  autrefois,  à  part  quelques  expériences  d’ablation,  nous  nous  sommes, 
servis  exclusivement  de  la  méthode  des  excitations  électriques.  Nous  avons 
excité  jusqu’à  ce  jour  un  peu  plus  que  cent  cerveaux  de  singes  cercopithèques. 

Si  nousavons  pu  obtenir, parla  méthode  des  excitations,  des  distinctions  fonc¬ 
tionnelles  beaucoup  plus  fines  que  nos  prédécesseurs  ne  l’avaient  fait,  c’est  que 
nous  ne  nous  sommes  pas  bornés  à  déterminer  quel  était  le  mouvement  pro¬ 
duit,  mais  nous  avons  encore  porté  toute  notre  attèntion  sur  un  certain  nombre 
de  points  que  je  vais  énumérer. 

Nous  avons  d’abord  essayé  de  déterminer  de  la  façon  la  plus  rigoureuse  pos¬ 
sible  quel  était  ]e  seuil  de  V exeüabililé  (llei/.schwelle),  c’est-à-dire  le  courant 
minimum  nécessaire  pour  obtenir  une  réaction  dans  chaque  champ.  Puis,  nous 
avons  noté  la  période  de  latence  qui  précédé  la  réaction,  la  rapidité  du  mouve¬ 
ment  produit,  la  tendance  de  ce  même  mouvement  à  se  j/énéraliser,  enfin  sa 
tendance  à  être  suivi  par  des  crises  épileptiques  et  s’il  l’était,  nous  avons  étudié 
la  physionomie  de  ces  crises,  c’est-à-dire  :  la  forme  du  clonus  (à  grandes  pu 
petites  oscillations)  (1  ),  sa  localisation  sur  certains  muscles  et  sa  tendance  à  en 
envahir  d’autres,  autrement  dit  à  se  généraliser. 

Nous  avons  associé  à  cette  étude  de  la  réaction  électrique  elle-même  dans 
toutes  ses  particularités,  des  extirpations  partielles,  des  isolations  de  certains 


(1)  Par  cietnpic,  la  ci  Uo  épileptique  commence  par  un  clonus  à  petites  oscillations  si 
on  la  détermine  en  excitant  la  pariétale  ascendante,  tandis  qu’elle  commence  tout  do 
Milite  par  un  clonus  à  jurandes  oscillations  si  on  la  détermine  on  excitant  la  irontalo 
ascendante. 
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champs  entre  eux,  des  isolations  de  certains  champs  de  leur  substance  blanche 
sous-jacente  et  nous  avons  étudié  les  variations  que  ces  divers  actes  opératoires 
produisaient  sur  les  réactions  motrices. 

Ainsi,  nous  sommes  arrivés  à  trouver  des  distinctions  fonctionnelles  d’une 
finesse  inattendue.  Pour  toutes  les  régions  que  nous  avons  examinées,  nous 
avons  constaté  ;  1»  que  chaque  architecture  spéciale  est  l’expression  anato¬ 
mique  d’une  fonction  spéciale,  par  conséquent  nous  n’avons  pas  poussé  trop  loin 
notre  division  architecturale;  2»  que  notre  division  est  assez  détaillée  pour  cou¬ 
vrir  toutes  les  différences  physiologiques  que  nous  trouvons,  et  3»  que  les  limites 
que  nous  trouvons  pour  la  fonction  sont  aussi  linéaires  que  celles  de  nos  champs 
architecturaux  et  coïncident  avec  elles. 

Ainsi,  nous  arrivons  à  une  localisation  d’une  précision  et  d’une  netteté  dont 
nous  ne  nous  doutions  pas  autrefois. 

Ceci  établi,  une  question  de  physiologie  comparée  se  posait  à  nous  :  si  nous 
retrouvons  le  même  champ  architectural  chez  deux  animaux  différents,  devons- 
nous  en  conclure  que  ce  champ  a  la  même  fonction  chez  ces  deux  animaux. 
Pour  décider  de  cette  question,  nous  avons  eu  à  notre  disposition  :  trois  singes 
anthropoïdes,  des  singes  platyrrhiniens  (Cebus,  Ateles,  Alouata,  etc.),  un  cer¬ 
tain  nombre  de  Hapale  ou  ouistitis,  singes  les  plus  inférieurs,  une  dizaine  de 
lémurs  et  quelques  autres  prosimiens. 

Nous  avons  toujours  trouvé  la  même  réaction  pour  le  même  champ  architec¬ 
tural  dans  toute  la  série  de  ces  singes  et  de  ces  prosimiens,  'l’antôt,  nous 
avons  constaté  d’abord  l’identité  de  structure,  et  nous  avons  pu  prédire  la 
réaction  électro-motrice;  tantôt  nous  avons  constaté  d’abord  la  réaction  électro¬ 
motrice  et  nous  avons  pu  prévoir  l’architecture.  Nous  voyons  donc  que,  pour 
tous  les  animaux  étudiés,  les  différences  architecturales  sont  bien  la  manifesta¬ 
tion  anatomique  des  différences  fonctionnelles.  Par  conséquent,  quand  nous 
voudrons  approfondir  la  fonction  d’un  champ  quelconque,  nous  pourrons  choisir 
l’animal  chez  lequel  ce  champ  est  le  mieux  développé  ou  se  prête  le  mieux  a 
l’expérimentation. 

Enfin,  puisqu’il  y  a  identité  entre  l’architecture  et  la  fonction,  nous  devrions 
pouvoir  appliquer  à  l'homme  ce  que  nous  trouvons  sur  l’animal.  Aiiï.sl,  nous 
arriverions  enfin  à'  profiter  de;  la  physiologie  exfiérimentalè  pour  les  localisa¬ 
tions  chez  l’homme,  et  ce  serait  d’une  importance  capitale,  pans  ces  conditions, 
rien  n’était  plus  naturel  que  le  désir  que  nous  avions  de  voir  si  la  clinique  con¬ 
firmait  les  localisations  que  nous  étions  amenés  à  admettre  chez  l’homme  en 
partant  de  l’architecture  et  de  la  physiologie  comparée.  D’après  l’architecture 
comparée  et  l’expérimentation  physiologique  chez  l’animal,  nous  devons  ad¬ 
mettre  que  la  destruction  de  la  circonvolution  pariétale  ascendante  ne  produit 
pas  la  moindre  paralysie,  mais  des  troublés  de  la  sensibilité  qui  empêchent, 
d’adapter  le  mouvement  à,  la  situation  momentanée  (par.  exemple,  si  l’animal 
veut  s’accrocher  à  une  branche,  il  dépasse  le  but).  Ce  n’est  que  la  destruction 
de  l’aire  gigantopyramidale,  dans  la  frontale  ascendante,  qui  pourrait  produire 
une  vraie  paralysie.  Enfin,  la  destruction  du  pied  dé  la  première  frontale  devrait 
produire  dans  la  jambe  et  le  tronc  un  trouble  moteur  d’ordre  supérieur.  La  cli¬ 
nique  confirme  ces  suppositions.  En  particulier,  si  pous  prenons  le  trouble 
moteur  d’ordre  supérieur,  nous  avons  trouvé  qu’il  se  manifestait  chez  l’homme 
surtout  par  une  astasie-abasie.  Nous  voyons  donc  que  les  localisations  que  nous 
trouvons  en  clinique  sont  les  nièmeê  que  celles  que  l’architecture  et  l’anatomie 
comparée  nous  font  supposer.  ' 
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Mais  cette  étude  comparée  nous  amène  encore  à  un  autre  ordre  de  considéra¬ 
tions.  Nous  avons  vu  que  le  cerveau  supérieur  était  caractérisé  par  une  étendue 
et  une  différenciation  plus  grandesde  certaines  régions.  Partant,  rien  n’est  plus 
naturel  que  de  localiser  les  qualités  supérieures  dans  ces  régions  de  l’écorce. 
Est-ce  que  la  phjsiologie  comparée  et  la  clinique  nous  y  encouragent? 

L’architecture  comparée  nous  apprend  que  les  différents  champs  de  la  parié¬ 
tale  ascendante  chez  le  cercopithèque  ont  leur  homologue  chez  le  lémur,  dans 
une  région  peu  étendue  et  moins  différenciée. 

Si  nous  comparons  ce  que  peut  faire  un  singe  cercopithèque  et  un  lémur, 
nous  trouvons  chez  le  singe  une  plus  grande  habileté  du  pied  et  surtout  de  la 
main.  Nous  devons  donc  conclure  que  l’étendue  et  la  différenciation  plus 
grandes  de  la  pariétale  ascendante  chez  le  cercopithèque  sont  en  rapport  étroit 
avec  son  habileté  plus  grande  du  pied  et  surtout  de  la  main.  La  physiologie 
expérimentale  confirme  absolument  cette  conclusion.  Le  pied  et  surtout  la  main 
sont  représentés  dans  la  pariétale  ascendante  sur  une  étendue  beaucoup  plus 
grande  que  dans  la  frontale  ascendante  d’une  part,  et  d’autre  part  que  les 
grandes  articulations  ne  le  sont  dans  la  pariétale  ascendante.  Et  enfin,  pour 
citer  un  exemple  clinique,  je  rappellerai  que  nous  avons  dû  mettre  en  rapport 
étroitavec  la  marche  et  la  station  debout,  le  pied  de  la  première  circonvolution 
'  frontale,  région  qui  prend  Justement  une  étendue  et  une  différenciation  unique 
chez  l’homme. 

Telles  sont  les  premières  questions  physiologiques  que  nous  nous  sommes 
posées  et  nous  les  avons  choisies  à  cause  de  leur  valeur  méthodologique.  Un  de 
nos  premiers  buts  a  été,  dés  le  commencement  de  nos  études,  de  faire  une 
carte  cérébrale  pour  le  clinicien. 

Il  s’agissait  pour  nous,  d’abord  de  savoir  si  nous  avions  le  droit  de  baser  cette 
carte  cérébrale  sur  l’architecture,  et  ensuite  de  déciderjusqu’à quels  détails  nous 
devions  aller.  Nous  savons  aujourd’hui  que  nous  avons  ce  droit  et  qu’il  nous 
faut  pousser  notre  division  le  plus  loin  possible.  Mais  nous  ne  voulions  pas  seu¬ 
lement  nous  contenter  de  montrer  au  clinicien  le  nombre  et  la  situation  des 
champs  architecturaux,  nous  avions  le  plus  grand  désir  de  lui  donner  en  même 
temps  des  indications  physiologiques  et  nous  espérions  trouver  ces  indications 
dans  l’architecture  et  la  physiologie  comparée.  Vous  voyez  que  nous  ne  nous 
sommes  pas  trompés.  Aussi  nous  espérons  pouvoir  vous  soumettre  bientôt  une 
carte  cérébrale  avec  des  indices  physiologiques. 

III.  Cavités  médullaires  et  Méningites  cervicales.  Étude  expérimen¬ 

tale,  par  MM.  Jean  Camus  et  Gustave  Uoussy. 

(Cette  communication  sera  publiée  in  extenso  comme  mémoire  original  dans 
un  prochain  numéro  de  la  Revue  Neurologique) . 

IV.  Latéropulsion.  Hémiasynergie.  Lésion  d’un  Pédoncule  Cérébel¬ 
leux  inférieur  et  d’un  hémisphère  cérébelleux,  par  M.  E.  Long. 

J’ai  eu  l’occasion  de  faire,  dans  le  laboratoire  de  M.  le  professeur  Dard,  à 
l’hôpital  de  Genève,  l’examen  histologique  d’un  cas  de  syndrome  cérébelleux, 
unilatéral.  La  constatation  de  deux  lésions,  l’une  bulbaire  et  l’autre  cérébelleuse, 
met  en  discussion  la  part  de  chacune  d’elles  dans  la  pathogénie  des  symp¬ 
tômes. 

Obseuvation.  —  Mat...  Henri,  journalier,  ûgé  de  79  ans,  entré  le  18  octobre  190ü  é 
l’hôpital  cantonal  de  Genève,  dans  le  service  de  M.  ie  professeur  Bard. 
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On  ne  trouve,  dans  ses  antécédents,  aucun  indice  d’un  trouble  cérébral  ou  médullaire 
antérieur. 

La  maladie  actuelle  date  du  3  octobre  précédent:  dans  la  soirée  il  se  plaignit  d’une 
vive  douleur  au  niveau  de  la  tempe  droite,  et,  bientôt  après,  il  fut  dans  l’impossibilité 
de  se  tenir  debout.  Bien  qu’il  n’ait,  à  aucun  moment  perdu  connaissance,  on  dut  le 
déshabiller,  le  mettre  au  lit,  où  il  retrouva,  en  grande  partie,  l’usage  de  ses  membres 
inférieurs. 

Son  état  ne  paraissait  pas  grave  à  son  entourage,  mais  à  cause  d’une  rétention 
d’urine  dont  le  début  eut  lieu  également  le  3  octobre,  il  fut  envoyé  dans  un  service  de 
chirurgie.  L’examen  pratiqué  alors  montra  l’existence  d’une  hypertrophie  de  la  prostate 
et  l’observation  note  qu’il  existait  des  troubles  considérables  de  l’équilibre;  le  malade 
tombait  à  droite  quand  il  cherchait  à  s’asseoir,  et  la  station  debout  était  impossible. 

Le  18  octobre,  il  passe  dans  le  service  de  médecine.  A  cette  éiioque,  quinze  jours 
après  le  début  de  la  maladie,  on  observait  les  phénomènes  suivants  ; 

Motilité.  —  Au  lit,  tous  les  mouvements  sont  possibles  et  la  force  musculaire  est 
normale  et  égale  des  deux  côtés  du  corps.  Le  membre  supérieur  droit  tremble  un  peu 
lor.'i(|u’il  est  étendu  et,  lorsque  la  main  droite  saisit  un  objet  pour  le  porter  à  la  bouche, 
le  tremblement  s’accentue  avec  de  grandes  oscillations.  Les  mouvements  alternatifs 
rapides  (diadococinésie)  se  font  avec  quelques  à-coups. 

Pour  lever  les  jambes  au-dessus  du  plan  du  lit,  la  force  musculaire  est  normale,  mais 
la  jambe  droite  est  levée  plus  haut  que  la  gauche. 

A  l’état  de  repos,  la  tête  est  presque  constamment  déviée  à  droite,  sans  déviation  laté¬ 
rale  dos  yeux. 

Les  troubles  de  l’équilibre  apparaissent  aussitôt  que  le  malade  veut  s’asseoir  sur  son 
lit;  il  est  alors  assez  violemment  projeté  du  côté  droit,  et  le  tronc  subit  en  même  temps 
une  rotation  à  droite.  L’attitude  assise  est,  de  ce  fait,  impossible.  La  station  debout  l’est 
également,  même  avec  le  soutien  de  deux  aides  :  la  latéropulsion  vers  la  droite  inter¬ 
vient  aussitôt  et  s’oppose  à  la  mise  en  équilibre. 

Réflexet.  —  Les  réflexes  tendineux  sont  un  peu  vifs,  les  rotuliens  surtout. 

Pas  de  trépidation  spinale  du  pied. 

Réflexes  cutanés  plantaires  abolis.  Réflexes  crémastériens  normaux. 

Appareil  vituel.  —  La  motilité  des  globes  oculaires  et  les  réactions  pupillaires  sont 
normales.  Pas  de  nystagmus.  Pas  d'hémianopsie. 

Appareil  auditif.  —  Surdité  bilatérale  ancienne  par  lésion  de  l’oreille  moyenne.  A 
gauche,  l’ablation  d’un  bouchon  de  cérumen  volumineux  n’est  suivie  d’aucune  amélio¬ 
ration  des  troubles  de  l’équilibre. 

Évolution  de  la  maladie.  —  Pendant  les  mois  qui  suivent,  les  troubles  de  l’équilibre 
s’atténuent  progressivement,  et  les  rechutes  qui  surviennent  paraissent  coïncider  avec 
des  périodes  d’infection  urinaire.  Ainsi,  en  novembre  1906,  alors  que  le  malade  faisait 
ses  premiers  pas.  soutenu  par  un  aide,  il  se  produisit  une  poussée  fébrile  avec  présence 
de  pus  dans  les  urines,  et  le  malade  fut  à  nouveau  incapable  de  se  lever  sans  chute  im¬ 
médiate.  De  même,  en  janvier  1907,  tandis  qu’il  marchait  seul  avec  une  inclinaison  du 
tronc  vers  la  droite,  une  récidive  des  accidents  urinaires  arrêta  l’amélioration,  et  le  ma¬ 
lade  dut  se  remettre  au  lit,  la  tête  constamment  penchée  à  droite,  la  jambe  droite  flé¬ 
chie,  la  gauche  étendue. 

A  partir  de  mars  1907,  l’amélioration  fut  manifeste  :  il  marcha  seul,  sans  autre  phéno¬ 
mène  anormal  qu’un  peu  de  raideur  dans  les  jambes;  l’occlusion  des  yeux  amène  bien 
la  déviation  et  l’inclinaison  à  droite,  mais  en  ouvrant  les  yeux,  le  malade  rectifie  aus¬ 
sitôt  sa  direction  et  sa  station. 

Le  réflexe  rotulien  est  plus  fort  à  droite.  Pas  de  signe  de  Babinski,  pas  de  trépidation 
spinale. 

Kn  octobre  1907,  le  malade  fait,  à  l’hôpital,  un  nouveau  séjour  de  courte  durée,  pour 
faiblesse,  vertiges  et  troubles  respiratoires.  Une  observation  détaillée  prise  par  Mlle  Cot- 
tin,  interne  du  service,  donne  les  indications  suivantes  sur  l’état  de  la  motilité  : 

Au  lit,  le  malade  ne  présente  qu’une  déviation  de  la  télé.  On  ne  trouve  aucune  dimi¬ 
nution  de  la  force  musculaire  ni  à  gauche  ni  à  droite.  Un  léger  tremblement  apparaît 
dans  l’exécution  des  mouvements  du  membre  supérieur,  mais  il  ne  fait  pas  dévier  la 
main  de  la  direction  voulue.  Le  membre  inférieur  droit  se  tient  habituellement  un  peu 
fléchi  sur  le  lit,  sans  contracture  permanente. 

Pas  d’incoordination  des  membres  inférieurs;  pas  de  troubles  des  attitudes  segmen- 

Assis  ou  debout,  le  malade  ne  dévie  pas  la  tête  et  n’incline  pas  le  corps  à  droite.  Ac- 
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tuellement,  il  marclie  bien,  sans  di0îcult(';;  mais  avec  l'occlusion  dos  yeux,  il  présente 
au  bout  de  quelques  secondes  une  déviation  vers  la  droite,  et  après  une  marclie  pro¬ 
longée,  il  sont  encore  une  attraction  vers  la  droite. 

Dans  la  marclie,  la  jambe  droite  est  un  peu  fléchie  et  raide. 

Le  réflexe  rotulien  est  plus  fort  à  droite  ;  les  réflexes  acliilléens  sont  normaux.  Le 
réflexe  cutané  plantaire  est  diminué  à  droite.  Pas  de  clonus  du  pied. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  et  de  la  sensibilité  profonde.  Réactions  pupil¬ 
laires  normales.  Surdité  bilatérale.  Miction  dillicile  par  hypertrophie  de  la  pro.state. 

A  cette  époque,  il  no  reste  donc  comme  résidu  des  troubles  antérieurs  do  l'équilibre 
qu’une  tendance  à  la  déviation  vers  la  droite,  les  yeux  fermés  ou  après  une  fatigue.  Le 
malade  se  lève  aisément  et  marche  seul  dans  la  salle. 

Trois  ans  après,  il  tombe  dans  la  rue,  s’affaiblit  rapidement  et  devient  géteux  et  dé¬ 
ment.  On  le  transporte  à  l’hôpital  le  20  août  et  il  meurt  d’une  pneumonie  le  6  septembre 
1910. 

A  l’aulopxie,  pratiquée  à  l’Institut  pathologique  (professeur  Askanazy),  on  trouve, 
pour  ce  qui  concerne  le  système  nerveux,  une  induration  dos  artères  de  la  base  du  cer¬ 
veau  et  dos  foyers  do  ramollissement  multiples  dans  les  deux  hémisphères. 

Le  cervelet  qui  nous  est  remis  avec  l’isthme  do  l’encéphale,  pour  l’examen  histologi¬ 
que,  porte  sur  la  face  inféirieuro  de  l’hémisphère  droit  une  dépression  résultant  do  la  ré¬ 
sorption  d’un  loyer  de  nécrose  ischémique,  et  formant  une  cavité  à  bords  circulaires, 
ayant  la  capacité  d’une  petite  noisette.  Elle  occupe  la  moitié  postérieure  du  lobe  digas¬ 
trique  et  entame  un  peu  le  lobule  grêle.  L’bémispbôre  cérébelleux  droit  a  subi  une 
réduction  de  volume,  dans  le  sens  vertical  et  dans  le  sens  transversal;  l’angle  ponto- 
cérébelleux  se  trouve  notablement  élargi  de  ce  côté. 

Examen  hitlologique  sur  coupes  sériées  du  cervelet,  du  bulbe,  de  la  protubérance  an¬ 
nulaire  et  des  pédoncules  cérébraux.  Cet  examen  montre  deux  foyers  de  ramollisse¬ 
ment,  l’un  déjà  relevé  macroscopiquement  à  la  face  inférieure  du  cervelet,  l’autre  occu¬ 
pant  la  moitié  droite  du  bulbe. 

1”  Lésion  cérébelleuse.  — Sur  les  coupes  horizontales,  passant  par  la  face  inférieure  du 
cervelet,  on  trouve  un  évidement  partiel  de  l’hémisphère  droit,  formé  par  la  résorption 
d’un  foyer  de  nécrose,  dont  les  limites  sont  nettes,  comme  taillées  à  Temporte-pièce  ; 
il  occupe  une  notable  partie  du  lobule  digastrique  et  entame  une  lame  voisine  du  lobule 
grêle. 

Cette  lésion  s’enfonce  dans  la  profondeur  en  diminuant  de  superficie;  elle  se  termine 
en  pointe  sur  le  bord  interne  de  la  substance  blanche  centrale,  près  du  sillon  péribul- 
baire. 

D’après  son  trajet  et  sa  situation,  ce  foyer  représente  le  territoire  d’une  petite  artère 
cérébelleuse  antérieure  et  inférieure,  émanée  de  la  vertébrale  droite.  11  n’atteint  pas  la 
zone  moyenne  du  cervelet  et  prend  fin  au-dessous  du  noyau  dentelé.  Outre  la  perte  de 
substance  corticale,  il  a  produit  une  diminution  de  volume  des  lamelles  voisines  et  delà 
substance  blanche  centrale.  La  vérification  en  est  facile  par  lu  comparaison  de  l’Iiômi- 
sphère  lésé  avec  l'hémisphère  normal;  mais  la  méthode  de  Weigert-l’al  ne  montre  pas 
dans  la  substance  blanche  do  tache  scléreuse  révélant  le  trajet  des  fibres  do  projection 
dégénérées;  mélangées  à  des  fibres  saines,  elles  se  sont  résorbées  sans  laisser  de 
traces. 

L’inégalité  de  volume  des  hémisphères  cérébelleux  prend  fin  sur  les  coupes  passant  au 
centre  des  noyaux  dentelés;  dans  l’étage  supérieur  du  cervelet,  elle  n’est  plus  visible. 
On  no  trouve  pas  non  plus,  et  le  fait  est  compréhensible,  une  asymétrie  des  pédoncules 
cérébelleux  moyens  et  supérieurs. 

2»  Lésion  bulbaire.  —  Elle  est  constituée  aussi  par  un  foyer  de  ramollissement,  en 
grande  partie  résorbé  et  transformé  on  kyste. 

En  suivant  la  série  dos  coupes  du  bulbe  de  haut  en  bas.  on  le  voit  débuter  dans  la  ré¬ 
gion  olivaire  moyenne,  assez  exactement  au  niveau  de  la  coupe  figurée  dans  V Anatomie 
des  centres  nerveux  de  M.  et  Mme  Dejerine  (t.  If,  p.  674).  11  occupe  la  partie  externe  du 
corps  restiforrne,  en  dehors  des  noyaux  des  cordons  postérieurs,  coupant  les  fibres  du 
faisceau  cérébelleux  direct;  il  s’étend  en  avant  dans  l’espace  occupé  par  la  substance 
grise  de  Rolando  et  la  racine  descendante  du  trijumeau  ;  sur  une  partie  do  son  trajet,  il 
entame  la  substance  réticulée  grise  dans  sa  zone  externe,  sans  atteindre  la  substance 
réticulée  blanche  ni  la  zone  interolivairc. 

Cette  lésion  bulbaire  so  termine  en  bas  sur  les  coupes  passant  par  l’extrémité  infé¬ 
rieure  de  l’olive  (Anatomie  de  Dejerine,  t.  U,  p.  679,  fig.  445).  Elle  se  trouve  à  la  péri¬ 
phérie  de  la  substance  réticulée,  sur  le  tubercule  do  Rolando  et  la  racine  descendante  du 
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trijumoiiu;  elle  coupe  le  faisceau  cérébelleux  direct  à  l’origine  du  corps  restiformo  etin. 
téresse  le  faisceau  de  Gowers. 

Kn  plus  de  ce  foyer  principal,  on  trouve  quelques  points  nécroliques  isolés,  visil  les 
avec  tin  faible  grossissement,  en  ])articulier  dans  les  lamelles  postérieures  de  l’olive 
bulbaire  droite,  mais  cette  formation  grise  n’est  intéressée  (jue  dans  sa  partie  infé¬ 
rieure;  son  feutrage  intérieur  est  moins  riche  en  fibres  myélinisées,  et  les  colorants 
cellulaires  (cochenille,  hématoxyline)  montrent  un  déficit  des  grosses  cellules  oli- 

Quant  à  l'olive  du  côté  opposé,  malgré  la  section  d’une  jjartie  des  fibres  arciformes 
internes,  cérébello-olivaires,  elle  ne  présente  pas  au  microscope  de  modifications  appré¬ 
ciables. 

Les  dégénérescences  secondaires  consécutives  à  cette  lésion  du  bulbe  sont  :  dans  le 
sens  descendant,  un  éclaircissement  partiel  et  de  court  trajet  de  la  substance  réticulée 
grise  et  une  dégénérescence  île  la  racine  descendante  du  trijumeau;  dans  le  sens  ascen¬ 
dant,  la  dégénérescence  d’une  partie  du  corps  restiforme,  visible  seulement  jusqu’à  sa 
pénétration  dans  le  cervelet. 


En  résumé,  chez  un  sujet  âgé  et  artério-scléreux,  apparaît  brusquement  un 
syndrome,  constitué  essentiellement  par  la  perte  de  l’équilibre,  avec  rotation, 
inclinaison  du  tronc  et  propulsion  vers  la  droile,  sans  diminution  de  la  force 
musculaire,  ni  altération  grave  des  réflexes  tendineux  et  cutanés  indiriuant  une 
perturbation  de  la  voie  motrice  cérébro-spinale.  Dans  le  décubitus  dorsal,  le 
malade  présentait  peu  de  phénomènes  anormaux  :  un  léger  tremblement  inten¬ 
tionnel  du  membre  supérieur  droit,  un  peu  d’asynergie  dans  les  mouvements 
du  membre  inférieur  droit  et,  à  la  période  initiale  seulement,  une  déviation 
permanente  de  la  tête  vers  la  droite. 

En  regard  de  ces  symptômes,  on  trouve  deux  foyers  de  ramollissement  ;  l’un 
atteint  l’écorce  cérébelleuse  à  la  face  inférieure  de  l’hémisphère  droit,  il  ne 
s’étend  pas  Jusque  dans  la  substance  blanche;  les  noyaux  cérébelleux  centraux 
sont  indemnes.  L’autre  foyer  intéresse,  dans  la  moitié  droite  du  bulbe,  une 
partie  du  corps  restiforme  et  de  la  substance  réticulée  grise  avoisinante,  le 
tubercule  cendré  de  Rolande,  la  racine  descendante  du  trijumeau  et  l’extrémité 
inférieure  de  l’olive  bulbaire. 

11  est  intéressant  de  noter  que  ces  deux  foyers  de  nécrose,  tout  en  étant 
séparés,  sont  placés  sur  un  même  niveau  et  tous  deux  dans  le  territoire  de 
l’artére  vertébrale  droite.  11  est  donc  vraisemblable  qu’ils  se  sont  formés  simul¬ 
tanément,  Peut-être  même,  l’artére  cérébelleuse  antérieure  et  inférieure  et 
l’artère  laléi’ale  du  bulbe,  dont  les  foyers  dépendent,  avaient-elles  une  origine 
commune.  On  sait,  d’ailleurs,  que  les  lésions  cérébelleuses  de  ramollissement 
coexistent  fréquemment  avec  des  lésions  protubérantielles  de  même  nature. 

Quelle  part  revient  à  chacuiu;  de  ces  deux  lésions  dans  la  pathogénie  des 
symptômes  ? 

Une  lésion  de  l’écorce  céi'ébclleuse,  aussi  limitée  que  celle  que  nous  obser¬ 
vons  ici,  sans  alleinte  îles  noyaux  centraux,  est  de  celles  qui  ne  produisent  pas 
de  symptômes  cliniques  graves,  et  naguère  encore,  on  considérait  que  leur 
évolution  était  le  plus  souvent  silencieuse.  Actuellement,  depuis  les  travaux  de 
lîolk,  Rothmann,  van  Rynberk,  Rarany,  André-Thomas  et  Durupt,  on  ne 
doit  plus  négliger  de  faire  l'étude  des  localisations  corticales  cérébelleuses  par 
la  recherche  minutieuse  des  déviations  des  divers  mouvements  segmentaires 
des  membres.  Notre  observation,  trop  ancienne,  ne  fournit  aucune  indication 
sur  ce  point. 

La  cause  essentielle  des  troubles  de  l’équilibre  si  intenses,  qui  ont  marqué  le 
début  de  la  maladie,  doit  être  attribuée  au  foyer  bulbaire.  Nous  trouvons,  dans 
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l’inclinaison  et  la  chute  irrésistible  vers  le  côté  de  la  lésion  (à  droite),  la  répé¬ 
tition  des  phénomènes  connus  depuis  Magendie  et  consécutifs  à  une  section  du 
pédoncule  cérébelleux  inférieur.  De  nombreux  cas  pathologiques  ont,  depuis 
lors,  vérifié  cette  donnée  physiologique. 

On  retrouve  aussi,  dans  cette  observation,  l’évolution  habituelle  des  troubles 
de  l’équilibration,  dans  les  cas  de  lésions  non  progressives.  Malgré  leur  intensité 
initiale,  malgré  l’àge  avancé  du  sujet,  ils  se  sont  atténués  progressivement  et 
sont  arrivés  à  la  guérison  apparente.  Si,  un  an  encore  après  le  début  de  la 
maladie,  on  trouvait  un  résidu  de  latéropulsion  involontaire  avec  l’occlusion 
des  yeux,  le  malade  faisait  la  correction  immédiate  de  la  déviation  dés  qu’il 
ouvrait  les  yeux  ;  ceci  est  bien  l’indication  de  l’influence  du  contrôle  cérébral 
pour  la  suppléance  de  la  fonction  cérébelleuse. 

On  a  noté  aussi  la  persistance  de  troubles  légers  de  la  régulation  des  mou¬ 
vements  du  membre  supérieur  (tremblement  intentionnel,  adiadococinésie)  ou 
du  membre  inférieur  (flexion  involontaire  de  la  jambe  sur  la  cuisse  à  l’état  de 
repos  ou  dans  la  marche).  La  lésion  bulbaire  est  suffisante  pour  les  expliquer 
par  l’atteinte  du  pédoncule  cérébelleux  inférieur,  mais,  sur  ce  point,  un  doute 
persiste,  et  il  est  difficile  de  faire  le  départ  de  ce  qui,  dans  ces  phénomènes, 
pourrait  être  sous  la  dépendance  de  la  lésion  cérébelleuse. 

Par  ses  symptômes  essentiels,  cette  observation  doit  donc  être  considérée 
comme  un  exemple  de  la  destruction  unilatérale  et  partielle  des  voies  bulbo- 
cérébelleuses.  Elle  doit  être  rapprochée  de  celles  que  MM  Habinski  et  Nageotte 
ont  publiées  sous  le  titre  ;  Hémiasynergie,  latéropulsion  et  myosis  bulbaires, 
avec  hémianesthésie  et  hémiplégie  croisées,  (honog.  de  la  Salpêtrière,  1902, 
n“  G);  mais  des  lésions  moins  étendues  ont  restreint,  ici,  la  symptomatologie. 

V.  Un  mode  peu  connu  d’infection  de  l’Hypophyse  :  la  vole  des  Sinus 
sphénoïdaux,  par  M.  André  Lkri. 

La  pièce  que  nous  présentons  n’est  qu’une  trouvaille  d’autopsie  :  nous  ne 
savons  rien  sur  le  sujet  qui  en  était  porteur,  sinon  qu’il  avait  environ  45  ans, 
qu’il  est  mort  dans  un  service  de  chirurgie  et  qu’il  portait  les  traces  d’une 
large  laparotomie  toute  récente.  Cette  pièce  nous  semble  néanmoins  intéres¬ 
sante  à  présenter,  parce  qu’elle  nous  paraît  révéler  la  possibilité  d’une  patho¬ 
génie  peu  connue,  et  peut-être  pas  exceptionnelle  pourtant,  d’inflammations  de 
l’hypophyse. 

Ouand,  de  parti  |)ris,  nous  avons  voulu  enlever  l’hypophyse,  rien  n'attirait 
notre  attention  de  ce  côté;  peut-être  pourtant  la  méninge  qui  recouvrait  la 
selle  turcique  et  l’apophyse  basilaire  était-elle  un  peu  épaissie,  mais  pas  de 
façon  évidente.  Aussi,  ce  n’est  pas  sans  étonnement  que,  soulevant  l’hypophyse, 
nous  l’avons  trouvée  baignant  par  sa  face  antérieure  et  son  bord  inférieur  dans  un 
liquide  louche,  nettement  aéro-purulent.  L’origine  de  ce  séro  pus  était  évidente, 
car,  à  peu  près  sur  le  milieu  de  la  face  antérieure  de  la  selle  turcique,  il  exis¬ 
tait  un  onjlce  oaseux  large  de  4  à  5  millimètres  et  haut  d’autant,  plus  ou  moins 
quadrangulaire,  dentelé  sur  ses  bords  finement  et  irrégulièrement;  l’extrême 
bord  de  cet  orifice  était  un  peu  jaunétre,  mais  nettement  aminci,  nullement 
taillé  à  l’emporte-piéce. 

Nous  avons  enlevé  cette  pièce,  et  nous  avons  vu  que  cet  orifice  faisait  com¬ 
muniquer  directement  la  selle  turcique  avec  le  sinus  sphénoïdal  gauche,  la 
cloison  intersphénoïdale  étant  nettement  reportée  vers  la  droite.  Ce  sinus  con- 
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tenait  le  même  liquide  séro-purulent  que  la  selle  turcique  ;  sa  muqueuse  ne 
paraissait  pas  particulièrement  rougeâtre,  la  mort  datant  d’un  peu  plus  d« 
24  heures.  Le  séro-pus  qui  remplissait  la  selle  turcique  venait  donc  du  sinus. 

Il  y  avait  ainsi  une  large  voie  ouverte  à  l’infection  ;  le  sinus  sphénoïdal  com¬ 
muniquant  normalement  avec  le  méat  supérieur,  on  peut  dire  que  la  perforation 
de  la  cloison  supérieure  de  ce  sinus  mettait  l’hypophyse  en  plein  milieu  sep¬ 
tique.  C’est  une  voie  que  nous  pourrions  dire  la  «  voie  chirurgicale  »,  car  c’est 
celle  qu’aujourd’hui,  avec  Schlofler  et  von  Eiselsberg,  les  chirurgiens  emprun¬ 
tent  le  plus  volontiers  pour  aborder  l’hypophyse. 

L’infection  de  l’hypophyse  par  cette  voie  n’est  pourtant  guère  connue,  car 
c’est  en  vain  que  nous  avons  cherché  si  elle  était  signalée  dans  les  livres  clas¬ 
siques  de  rhinologie  et  notamment  dans  le  livre  très  documenté  de  Hajek  sur 
les  maladies  des  sinus  du  nez.  il  est  pourtant  bien  probable  qu’elle  n’est  pas 
très  exceptionnelle,  car  un  organe  tout  voisin  de  la  glande  pituitaire  se  trouve 
parfois  enflammé  à  la  suite  d’une  sinusite  sphénoïdale,  nous  voulons  parler  du 
nerf  optique  :  les  laryngologistes  et  les  ophtalmologistes  connaissent  bien  la 
névrite  optique,  conséquence  de  l’inflammation  des  cornes  latérales  des  sinus 
sphénoïdaux  qui  s’enfoncent  sous  les  petites  ailes  du  sphénoïde  ;  cette  névrite 
optique  rétrocède  d’ailleurs  dès  qu’on  ouvre  largement  les  sinus  (1). 

La  lame  osseuse  qui  sépare  le  sinus  sphénoïdal  de  l’hypophyse  n’est  certai- 
tainement  pas  plus  épaisse  que  celle  qui  le  sépare  des  nerfs  optiques,  et  il  est 
probable  que  la  pituitaire  est  aussi  souvent  atteinte  que  le  nerf.  11  y  a  peut-être 
une  double  raison  pour  que  son  inflammation  soit  moins  connue  ;  c’est  le  mode 
beaucoup  plus  atténué  de  ses  réactions  cliniques  et  aussi  de  ses  réactions  ana¬ 
tomiques. 

Au  point  de  vue  clinique,  l’hypophyse  manifeste  son  atteinte  par  des  symp¬ 
tômes  évidemment  beaucoup  moins  précis  et  beaucoup  moins  brutaux  que  le 
nerf  optique. 

Au  point  de  vue  anatomique,  une  remarque  mérite  d’étre  faite,  à  savoir  :  la 
glande  pituitaire  parait  offrir  une  particulière  résistance  à  l’infection.  Il  est 
remarquable,  en  effet,  de  voir  que  la  littérature  est  presque  muette  sur  la 
pathologie  propre  de  celte  glande,  exception  faite  des  tumeurs.  De  nombreux 
travaux  récents,  et  tout  particulièrement  la  thèse  très  documentée  de  Thaon, 
parlent  des  réactions  de  la  glande  hypophysaire  aux  différentes  infections  ou 
intoxications  générales  ou  aux  altérations  des  autres  glandes  vasculaires  san¬ 
guines  ;  mais  nulle  part  il  n’est  question  de  l’inflammation  proprement  dite  de 
la  glande,  et  les  cas  d’abcès  de  l’hypophyse,  comme  celui  de  Turner,  se  comp¬ 
tent  encore  dans  la  littérature. 

Dans  notre  cas,  malgré  une  apparente  altération  macroscopique,  au  micros¬ 
cope  la  glande  s’est  montrée  relativement  très  peu  altérée.  A  l’œil  nu,  l’hypo¬ 
physe  apparaissait  de  volume  h.  peu  près  normal,  mais  irrégulièrement  mame¬ 
lonnée,  un  peu  violacée  dans  l’ensemble,  plaquée  par  places  de  taches  opalines. 
Le  lobe  postérieur,  particuliérement  brunâtre,  nous  avait  fait  croire  d’abord  à 
une  plaque  de  sphacèle  qui  n’existait  pas.  Sur  une  coupe  microscopique,  que 
notre  ami  Itoussy  a  eu  l’obligeance  d’examiner,  la  glande  est  manifestement 
beaucoup  moins  altérée  qu’on  aurait  pu  croire  :  il  y  avait  un  léger  degré  de 


(1)  Cos  r(!nscigiietnent8  et  d’autres  qui  suivent  nous  ont  été  obligeamment  fournis  par 
notre  ami  le  docteur  Lombard,  laryngologiste  de  l’hôpital  Laennoc,  que  nous  tenons  à 
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réaction  conjonctive  et  d’bypertropliie  fibreuse  du  tissu  interstitiel,  particuliè¬ 
rement  de  la  gangue  périphérique;  il  y  avait  également  un  léger  degré  de 
réaction  parench3'mateuse  avec  mulliplication  des  éléments  chromatopliiles  ; 
mais  le  tout  était  peu  marqué.  En  somme,  ce  n’était  certainement  pas  l’aspect 
d’une  glande  qui  aurait  baigné  longtemps  dans  du  séro-pus. 

Mais  peut-être  la  nature  même  et  l’origine  de  la  lésion  osseuse  pouvaient- 
elles,  en  partie  au  moins,  expliquer  l’atténuation  de  l’altération  pituitaire. 
Deux  hypothèses,  à  ce  point  de  vue,  se  présentent  à  l’esprit  :  l’une,  celle  qui 
parait  tout  d’abord  le  plus  vraisemblable,  attribue  la  perforation  à  une  inflam¬ 
mation  nécrosante  de  l’os,  conséquence  d’une  sinusite,  c’est  une  perforation 
pathologique  ;  l’autre  en  fait  une  perforation  congénitale,  un  défaut  de  soudure 
osseuse;  certains  anatomistes  ont  décrit  en  effet  une  semblable  déhiscence  à  ce 
niveau,  Zuckerkandl  en  particulier. 

En  faveur  de  la  première  hypothèse,  il  y  a  la  forme  quadrangulaire,  irrégu¬ 
lièrement  dentelée  de  la  perforation  et  son  rebord  aminci  :  ce  n’est  pas  le  fait 
ordinaire  des  perforations  congénitales.  Mais,  en  revanche,  on  voit  à  la  loupe 
les  travées  osseuses  rayonner  pour  ainsi  dire  sur  les  bords  de  l’orifice  ;  or,  c’est 
en  rayonnant  ainsi  que  les  points  osseux  primitifs  se  développent  et  vont  à  la 
rencontre  l’un  de  l’autre  ;  aussi  est-ce  cet  aspect  radié  que  l’on  voit  parfois  sur 
le  bord  des  perforations  congénitales.  En  faveur  de  l’inflammation,  il  y  a  aussi 
le  liquide  séro-purulent  qui  remplissait  le  sinus  et  la  selle  turcique  :  il  faut 
savoir  cependant  que,  24  heures  après  la  mort,  on  trouve  presque  toujours  un 
liquide  séro-purulent  dans  les  sinus  du  nez  ;  ce  liquide  peut-il,  en  dehors  d’une 
perforation  pathologique  de  la  muqueuse  sinusienne,  fuser  dans  la  selle  tur¬ 
cique  ;  le  fait  est  peu  probable,  et,  pour  notre  cas,  la  muqueuse  sinusienne 
nous  a  bien  paru  complètement  perforée,  bien  que  nous  n’ayons  plus  trouvé  à 
l’autopsie  de  signes  manifestes  de  congestion  muqueuse  ;  il  nous  semble  donc 
bien  probable  qu'il  y  avait  inflammation. 

Mais  il  y  avait  certainement  aussi  une  altération  d’ordre  congénital,  et,  plus  ou 
moins  augmentée  ou  non  par  une  inflammation  récente,  il  y  avait  une  désliis- 
cence  congénitale  de  la  paroi  antérieure  de  la  selle  turcigue.  Nous  en  voulons 
pour  preuve,  en  dehors  de  l’aspect  radié  des  bords  de  la  perforation  que  nous 
avons  signalée,  l’existence  d’une  perforation  analogue,  mais  à  caractères  un  peu 
difl'érents,  sur  la  paroi  postérieure  de  cette  même  selle  turcique.  Là,  la  perfo¬ 
ration  est  arrondie,  ou,  plus  exactement,  ovalaire  à  grand  axe  transversal  : 
elle  mesure  environ  6  millimètres  sur  4,  elle  est  en  plein  milieu  de  la  lame 
quadrilatère,  distante  d’un  millimètre  de  son  bord  supérieur  comme  de  son 
bord  adhérent.  Ses  rebords  sont  nets,  taillés  à  l’emporte-pièce,  mousses,  recou¬ 
verts  d’un  épaississement  méningé.  La  perforation  n’est  pas  partout  totale,  elle 
est  en  cupule;  elle  est  entièrement  transparente,  mais  la  lame  quadrilatère 
n’est  complètement  perforée  qu’en  un  point  assez  limité  au  niveau  de  l’extré¬ 
mité  supérieure  et  gauche  de  la  cupule,  un  peu  4  gauche  de  la  ligne  médiane. 
Partout  ailleurs  il  reste  dans  le  fond  de  cette  cupule  une  mince  lamelle  osseuse 
où  il  semble  que  la  méninge  ait  disparu  ou  du  moins  soit  réduite  à  une  très 
mince  lamelle.  Dans  cette  cupule  s’enfonçait  en  grande  partie  le  lobe  postérieur 
de  l’hypophyse,  qui  semblait  adhérent  sur  le  bord  et  sur  le  fond. 

Par  son  aspect  arrondi,  par  ses  bords  mousses  et  nets,  cette  seconde  perfora¬ 
tion  avait  bien  le  caractère  ordinaire  des  perforations  congénitales.  Nous  pou¬ 
vons  même  ajouter  que  sur  la  face  postérieure  de  l’apophyse  basilaire  un  petit 
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trou  de  la  méninge,  nettement  arrondi,  à  l’emporte-pièce,  avait  le  caractère  des 
orifices  méningés  congénitaux  que  l’on  a  parfois  signalés. 

11  y  avait  donc  chez  cet  homme,  sur  un  petit  espace,  toute  une  série,  peut-on 
dire,  de  déhiscences  congénitales  :  déhiscence  de  la  paroi  postéro-supérieure  du 
sinus  sphénoïdal,  déhiscence  de  lu  lame  quadrilatère,  déhiscence  de  la  méninge 
elle-même  (1).  Sans  doute  existait-il  aussi  un  certain  degré  d’inflammation, 
mais  cette  inflammation  avait  pu  être  tardive,  modérée,  et  ainsi  s’expliquait 
peut-être  pour  une  bonne  part  l’intégrité  relative  de  la  glande  pituitaire  elle- 
même. 

Quoi  qu’il  en  soit,  des  faits  de  ce  genre  nous  paraissaient  mériter  d'être 
signalés  par  le  fait  qu’ils  révélent  un  mode  d’infection  possible,  et  peut-être  pas 
très  rare,  de  la  glande  pituitaire,  à  savoir  la  voie  des  sinus  sphénoïdaux. 

VI.  Atrophie  isolée  de  l’éminence  thénar  d’origine  névritique.  Rôle 

du  ligament  annulaire  antérieur  du  carpe  dans  la  pathogénie  de 

la  lésion,  par  MM.  Pierre  Marie  et  Foix. 

L’atrophie  isolée  non  progressive  des  petits  muscles  de  la  main  est  un  syn¬ 
drome  relativement  fréquent,  car  depuis  le  mémoire  que  nous  avons  publié  sur 
ce  sujet  dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière  (2),  mémoire  qui  com¬ 
portait  dix  observations  personnelles,  nous  en  avons  observé  encore  une  dizaine 
de  cas. 

Ce  syndrome  peut  relever  de  causes  multiples,  névrite  radiculaire  ou  non 
radiculaire,  et  ces  petits  foyers  limités  à  la  corne  antérieure,  que  nous  avons, 
qualifiés  de  foyers  de  téphromalacie  antérieure. 

Dans  ce  dernier  cas,  il  s’agit  presque  toujours  de  sujets  syphilitiques. 

Cliniquement,  l’on  peut  distinguer  trois  types  de  ces  atrophies  isolées  non 
progressives  :  un  type  thénarien  pur,  un  type  hy pothénarien  plus  ou  moins  pur, 
un  type  thénaro-hypothénarien  diffus,  le  plus  fréquent. 

Nous  n’avons  pas  eu  l’occasion  d’observer  d’atrophie  pure  hypothénarienne, 
mais  simplement  des  cas  à  prédominance  hypothénarienne.  Par  contre,  il  est 
assez  fréquent  d’observer  des  cas  d’atrophie  thénarienne  pure,  et  dans  ces  cas 
l’on  voit  ordinairement  (dans  tous  les  cas  par  nous  observés)  que  l’atrophie 
respecte  le  muscle  adducteur  du  pouce,  frappant  ainsi  exclusivement  le  territoire 
du  médian. 

Nous  ne  croyons  pas  que  ce  soit  là  une  raison  suffisante  pour  admettre 
comme  démontrée  l'origine  névritique  de  la  lésion,  car  nous  avons  constaté  la 
même  intégrité  de  l’adducteur  dans  un  cas  de  poliomyélite  antérieure  aiguë. 
C’est  là  cependant  un  argument  considérable  en  faveur  de  l’origine  périphé¬ 
rique,  et  il  s’agissait  d’une  lésion  du  nerf  médian  dans  le  cas,  avec  autopsie, 
dont  nous  allons  donner  ici  le  résumé. 

Il  devient  alors  malaisé  de  comprendre  pourquoi,  dans  ces  cas,  l’atrophie 
musculaire  frappe  exclusivement  les  muscles  thénariens,  respectant  les  muscles 
innervés  par  le  médian  dans  le  reste  du  membre  supérieur. 

La  disposition  de  la  lésion  dans  notre  cas  permet  d’en  apporter  une  explica- 

(1)  Fait  à  remarquer,  le  canal  cranio-pliaryngien,  qui  constitue  une  déhiscence  beau¬ 
coup  plus  commune,  faisait  ici  absolument  défaut  :  sa  situation  aurait  pourtant  été 
exactement  entre  les  déhiscences  do  la  paroi  antérieure  et  à  la  paroi  postérieure  de  la 
selle.  turci(|ue. 

(2)  PiEHiiE  Marie  et  Foix,  Atrophie  isolée  non  progressive  des  petits  muscles  de  la 
main.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  seplemlire  et  novembre  1912,  n“‘  5  et  6. 
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■tion  simple,  vraisemblablement  applicable  à  un  certain  nombre  de  cas,  peut-être 
à  presque  tous  les  cas  du  même  type. 

Il  s’agissait  d’une  femme.  Agée  de  80  ans,  qui  est  venue  mourir  à  l’infirmerie  de  la 
Salpétrière  d’une  hémiplégie  gauche,  avec  hémianopsie  et  hémihypoesthésie  causées  par 
■un  ramollissement  cérébral. 

Laissons  de  côté  les  signes  d’hémiplégie  récente  (datant  de  la  veille)  pour  ne  retenir 
■que  ceux  de  l’atrophie  thénarienne  bilatérale. 

L’examen  permet  de  constater  une  atrophie  très  marquée  de  l’éminence  thénar,  stric¬ 
tement  limitée  à  cette  dernière,  car  l’éminence  hypothènar  et  les  interosseux  sont 
■indemnes. 

Vadducleur  du  pouce  a  conservé  sa  force  et  son  volume. 

Réactions  électriques  abolies  au  niveau  du  muscle  thénarien,  normales  partout  ailleurs 
■et  au  niveau  de  l’adducteur  du  pouce. 

L’atrophie  est  bilatérale  et  égale  d’un  côté  à  l’autre. 

11  est  à  noter  que  les  réflexes  du  poignet  existent  des  deux  côtés,  très  faibles  cependant 
■à  droite,  forts  à  gauche  (dU  côté  de  l’hémiplégie). 

La  palpation  du  poignet  ne  nous  a  permis  ni  pendant  la  vie,  ni  post  morlem  de  per- 
•cevoir  de  sensation  anormale. 

La  recherche  line  do  la  sensibilité  était  rendue  impossible  par  l’état  semi-comateux 
■de  la  malade.  Elle  était,  d’ailleurs,  compliquée  du  fait  d’une  hémihypoesthésie  gauche 
due  à  une  hémiplégie. 

A  l’autopsie,  notre  examen  a  porté  sur  l’éminence  thénar,  la  moelle,  les  racines  et  les 

Macroscopiquement,  \'éminence  thénar  présente  une  atrophie  presque  complète.  Seul 
l’adducteur  du  pouce  conservé  tranche  par  sa  couleur  et  son  volume  sur  les  muscles 
dégénérés  et  atrophiés. 

La  moelle  ne  présente  pas  d’altération  macroscopique  appréciable.  Il  en  est  de  même 
■des  racines. 

Les  nerfs  paraissent  normaux,  à  l’exception  du  médian. 

Le  médian,  en  ellet,  à  partir  du  quart  intérieur  de  l’avant-bras,  semble  aller  en  augmen¬ 
tant  de  volume  à  mesure  que  l’on  descend. 

Immédiatement  au-dessus  du  ligament  annulaire,  il  présente  un  renflement  nodulaire 
épais  et  dur  donnant  à  l’œil  et  au  doigt  la  sensation  d’un  névrome. 

Au  niveau  du  ligament  annulaire,  le  nerf  diminue  brusquement  de  volume.  Il  existe 
■là  un  véritable  étranglement  qui  contraste  avec  le  ronllement  nodulaire  sus-jacent. 

Au-dessous,  le  nerf  reprend  son  apparence  normale  et  se  divise  comme  normalement 
■en  filets  musculaires  thénariens  et  filets  collatéraux  des  doigts,  sensitifs. 

L'examen  histologique  a  porté  sur  la  moelle,  les  racines,  les  nerfs  médian  et  cubital, 
les  muscles  de  l’éminence  thénar. 

La  moelle  est  indemne  au  Weigert-Pal  et  au  Nissl,  au  niveau  des  VI«,  VU»,  VIII*  seg¬ 
ments  cervicaux  et  du  1*'  dorsal. 

Les  racines  C’,  C*,  I)',  sont  indemnes  également. 

Le  nerf  cubital  est  sain  à  l’exception  d’un  peu  de  sclérose  interfasciculaire  (vraisem¬ 
blablement  sénile). 

Quant  au  nerf  médian,  voici  les  lésions  qu’il  présente  : 

Au-dessus  du  nodule  sus-jacent  au  ligament  annulaire,  le  nerf  médian  ne  présente 
qu’un  certain  degré  de  sclérose  interfasciculaire.  Cette  sclérose  va  en  augmentant  légère¬ 
ment  depuis  le  coude  jusqu’à  la  partie  située  immédiatement  au-dessus  du  nodule.  Au 
Weigert  Pal  les  gaines  myéliniquos  se  montrent  saines  au  niveau  du  coude.  Elles  sont 
un  peu  clairsemées  immédiatement  au-dessus  du  nodule  (assez  vraisemblablement  par 
suite  d’une  dégénérescence  rétrograde  légère). 

Au  niveau  du  nodule,  il  existe  une  hyperproduction  énorme  de  tissu  conjonctif.  C’est 
ce  dernier  qui  détermine  l’augmentation  de  volume  formant  un  véritable  foyer  de  névrite 
intersiitiellc  hypertrophique.  L’hyperplasie  conjonctive  est  à  la  fois  interfasciculaire  et 
intrafaseiculaire.  Intrafasciculaire,  elle  détruit  le.-i  gaines  myéliniquos.  Interfasciculaire, 
elle  détermine  l’augmentation  de  volume  par  l’intensité  de  la  surproduction  conjonctive. 

Nous  avons  coupé  le  nerf  en  séries  à  iiarlir  de  ce  point  jusqu’au  niveau  de  l'étrangle- 
memt  ma.vimum. 

Au  niveau  de  l’étranglement,  il  existe  encore  un  degré  marqué  do  sclérose  intrafasci¬ 
culaire,  mais  celle-ci  est  moins  hyperplasique  qu’au  niveau  du  nodule.  D’autre  part, 
les  fascicules  nerveux  sclérosés,  sont  très  diminués  de  volume,  alors  qu’ils  avaient  con- 
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servé  un  volume  à  peu  près  normal  au-dessus.  A  ce  niveau  prédomine  la  sclérose 
intrafatciculaire,  au  niveau  du  nodule  prédomine  la  sclérose  inter fasciculaire . 

La  méthode. de  Weigert-Pal  montre  que  les  gaines  myéliniques  diminuent  progrès^ 
sivement  de  nombre  à  partir  du  commencement  du  nodule  jusqu’à  l’étranglement.  A 
partir  de  ce  dernier  et  au-dessous,  elles  sont  à  peu  près  complètement  disparues. 

L’examen  histologique  des  muscles  thénariens  confirme  la  conservation  de  l’adducteur 
du  pouce,  et  l’atrophie  profonde  des  muscles  thénariens  tributaires  du  médian.  Sur 
une  coupe  transversale,  les  fascicules  de  l’adducteur  conservés  forment  un  contraste 
frappant  avec  ceux  des  membres  thénariens  presque  complètement  disparus  par  atrophie 
fasciculaire. 

L’ensemble  de  ces  lésions  nous  parait  de  démontrer  que  l’atrophie  théna- 
rienne  constatée  pendant  la  vie  était  tributaire  du  foyer  de  névrite  inierslitielle- 
située  au  niveau  du  ligament  annulaire  et  comprenant  deux  segments,  un  renfle¬ 
ment  nodulaire  sus-jacent  et  un  étranglement  directement  en  rapport  avec  le 
ligament. 

Cette  disposition  explique  l’intensité  de  l’atrophie  thénarienne,  l’intégrité  de 
l’adducteur  du  pouce  (territoire  du  cubital)  l’intégrité  du  reste  du  territoire  du 
médian. 

Le  rôle  déterminant  ou  localisateur  du  ligament  annulaire  nous  paraît  égale¬ 
ment  découler  des  constatations  anatomo-pathologiques,  sans  qu’il  soit  possible 
de  préciser  par  quel  mécanisme  exact,  étranglement  ou  traumatisme,  il  a  déter¬ 
miné  ou  localisé  la  lésion. 

Peut-être  dans  un  cas  diagnostiqué  de  façon  suffisamment  précoce,  la  sec¬ 
tion  thérapeutique  du  ligament  annulaire  suffirait-elle  à  arrêter  l’évolution  des. 
phénomènes. 


Vil.  Méningo-encéphalite  gommeuse  corticale  avec  énorme  oedème 
cérébral,  par  MM.  Pierre  Marie  et  Foix. 

(Cette  communication  paraîtra  ultérieurement.) 
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LES  DYSPHASIES  FONCTIONNELLES 

COMMENT  ÉTUDIER  I.ES  BÉGAIEMENTS  (1) 


Henry  Meige. 

Le  bégaiement  n’ii  pas  encore  conquis  droit  de  cité  dans  l’enseignement  des 
maladies  nerveuses.  D'où  vient  cet  ostracisme? 

C’est  pourtant  un  trouble  de  la  parole  dont  l’origine  névropathique  est  uni¬ 
versellement  admise;  mais  il  ne  compromet  nullement  la  santé;  on  le  regarde 
comme  une  petite  inlirmilé,  sans  intérêt,  sans  conséquence.  On  le  prend  si 
peu  an  sérieux  qu’on  ne  se  cache  guère  pour  en  rire.  Voilà  la  raison  de  son 
discrédit. 

Il  Tant  réagir  contre  ce  préjugé.  Comme  le  disait  Brissand  :  «  Rien  ne  serait 
moins  scientifique,  que  d’établir  entre  les  problèmes  médicaux  une  hiérarchie 
basée  sur  la  gravité  des  sjmptômes...  11  n’^  a  ni  grandes  ni  petites  maladies.  » 

Or,  les  modalités  cliniques  des  bégaiements,  leurs  causes,  leur  nature,  leur 
parenté  nerveuse,  leurs  affinités  psychopathiques  sont  autant  de  questions  dont 
l’intérêt  n’est  pas  négligeable.  Lorsqu’on  observe  de  plus  près,  on  ne  tarde 
pas  à  s’apercevoir  que  le  trouble  de  la  parole,  le  seul  qu’on  crut  d’abord 
exister,  n’est  qu’un  des  éléments  d’un  syndrome  beaucoup  plus  complexe,  au¬ 
quel  prennent  part  des  désordres  moteurs  généraux,  des  réactions  vaso-mo¬ 
trices  et  sécrétoires,  et  aussi  des  anomalies  mentales.  C’est  plus  qu’il  n’en 
faut  pour  retenir  l’attention  du  neurologiste. 

D’autre  part,  n’est  il  pas  inhumain  de  n’avoir  que  de  l’indifférence,  sinon  de 
la  moquerie,  pour  une  disgrâce  de  la  parole  dont  la  souffrance  morale  est 
cruelle,  —  demandez  à  tous  les  bègues,  —  sans  parler  des  préjudices  qu’elle 
entraîne  dans  la  vie  sociale? 

Témoignons  donc,  à  la  fois,  plus  de  curiosité  pour  l’étude  de  ces  accidents  et 
plus  de  compassion  pour  ceux  qui  en  sont  affligés. 

Je  voudrais,  aujourd’hui,  indiquer  les  caractères  essentiels  de  ces  troubles 

(1)  Conférence  faite  à  la  Salpêtrière,  service  du  professeur  Pierre  Mario,  le  9  juin  f9i3. 
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fonctionnels  de  la  parole,  montrer  comment  on  peut  les  analyser  et  établir 
entre  eux  des  distincüons  nécessaires,  faire  entrevoir,  enfin,  leurs  affinités 
pathogéniques,  en  m’appuyant  uniquement  sur  l’observation  clinique  et  sur 
des  notions  courantes  en  neuropathologie. 

Nous  commencerons,  comme  il  convient,  par  des  examens  cliniques. 


Voici  un  premier  sujet.  — Je  lui  demande  son  nom;  il  répond  ;  «  Ba...  ba... 
Ba...ptisle  ».  Son  adresse  :  «  rue  des  Ma-ma-matliurins  ».  —  Chacun  reconnaît 
là  le  bégaiement  vulgaire,  par  répétition  de  syllabes,  le  «  stuttering  »  des  Anglais, 
celui  que  les  comiques  ont,  dés  l’antiquité,  parodié  au  théâtre.  N’est-ce  donc 
qu’une  bizarrerie  verbale  prêtant  simplement  à  rire?  En  vérité,  cette  répétition 
syllabique,  involontaire,  intempestive,  irrésistible,  n’a-t-elle  pas  les  apparences 
d’un  phénomène  convulsif?  C’est,  d’ailleurs,  la  forme  la  plus  bénigne 

Voyez  ce  second  sujet.  —  Lui  aussi  répète  certaines  syllabes,  avec  brusquerie, 
impétuosité.  Ce  n’est  ()ns  tout;  cette  battologie  irrésistible  s’accompagne 
d’autres  signes  qui  témoignent  d’un  désordre  moteur  [)lus  étendu  :  batte¬ 
ments  répétés  des  paupières,  secousses  des  lèvres,  hochements  de  tête,  balan¬ 
cements  du  tronc,  gestes  saccadés  des  bras  et  des  jambes.  Le  mécanisme  v^-bal 
n’est  donc  pas  seul  déréglé  :  le  phénomène  convulsif  tend  à  se  généraliser 
par  tout  le  corps.  Bien  plus,  la  face  est  devenue  rouge,  on  y  voit  poindre  des 
goultelelles  de  sueur,  indices  de  réactions  vaso-motrices  et  sécrétoires  sura¬ 
joutées.  Ainsi,  ce  trouble  de  la  parole  qui,  d’abord,  avait  seul  attiré  l’attention, 
n’est  pas  isolé.  Il  s’accompagne  d’un  désarroi  névropathique  plus  général? 

Mais  voici  des  cas  où  la  répétition  des  syllabes  fait  défaut.  —  Begardez  ce  troi¬ 
sième  sujet.  Je  l’interroge  :  sa  face  se  crispe,  ses  paupières  clignent,  il  pince 
les  lèvres,  lend  les  muscles  de  son  cou  au  point  que  son  visage  se  congestionne. 
Toute  sa  mimique  exprime  l’elTort,  au  sens  physiologique  du  mot.  Mais  il  ne 
peut  [)arlor.  .  A  la  longue,  enfin,  un  son  est  proféré,  brusque,  explosif,  con¬ 
vulsivement  articulé.  Et  le  même  phénomène  se  reproduit  à  plusieurs  reprises 
dans  une  même  phrase,  plus  souvent  au  début  de  la  phrase.  Ici  encore,  l’acte 
de  parler  s’accompagne  d’une  série  de  phénomènes  moteurs  qui  ne  sont  pas 
seulement  localisés  à  la  musculature  verbale,  et  qui  se  compliquent  de  troubles 
vasculaires.  L’ensemble  constitue  un  tableau  clinique  qui  diffère  du  précédent. 

Quatrième  sujet.  —  A  la  question  posée,  la  réponse  se  fait  encore  longtemps 
attendre.  Cependant,  le  patient  a  bien  entendu  et  bien  compris.  Il  ne  grimace 
pas,  ne  s’agite  pas;  il  reste  inerte,  figé,  comme  absent,  le  visage  atone,  inex¬ 
pressif.  Au  bout  de  quelques  instants,  avec  un  léger  sursaut,  vous  le  voyez  se 

ressaisir;  il  va  parler _ il  parle...,  assez  correctement,  jusqu’à  ce  qu’un  arrêt 

semblable  se  produise.  Ici,  nous  n’avons  plus  affaire  à  des  gestes  convulsifs  sura¬ 
bondants;  tout  au  contraire  :  c’est  une  véritable  inhibition  qui  survient  à 
l’occasion  de  la  parole,  qui  annihile  cette  dernière,  mais  s’étend  aussi  aux 
autres  actes  expressifs. 

Voilà  plusieurs  variétés  de  troubles  fonctionnels,  survenant  à  pro[)os  de  la 
parole  ;  ils  se  présentent  sous  des  aspects  cliniques  différents,  et  cependant  on 
leur  donne  le  même  nom  de  bégaiement. 


Le  terme  de  àrÿairat  ’iil,  par  cela  même  ((u’il  appartient  au  langage  courant. 
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manque  de  précision.  Pour  presque  tout  le  monde,  il  ne  sert  à  désigner  que  la 
répétition  involontaire  d’une  syllabe.  Cependant,  la  plupart  des  auteurs,  qui  se 
sont  occupés  du  bégaiement,  appliquent  aussi  ce  mot  aux  émissions  verbales 
explosives  et  à  tous  les  arrêts  de  la  parole. 

Ce  n’est  pas  tout  à  fait  sans  raison.  11  est  rare,  en  effet,  que  chacun  de  ces 
troubles  s’observe  à  l’état  isolé.  Plus  fréquemment,  chez  le  même  sujet,  les 
répétitions  de  syllabes  alternent  avec  les  arrêts  brusques,  accompagnés  ou  non 
de  phénomènes  convulsifs.  11  n’en  est  pas  moins  vrai  que,  cliniquement,  — 
nous  venons  de  le  voir,  —  ces  phénomènes  diffèrent  entre  eux.  Les  ayant 
observés,  nous  devons  pouvoir  les  reconnaître,  les  distinguer  :  il  faut  donc  que 
chacun  ait  un  nom.  Le  terme  de  t  bégaiement  »,  appliqué  indifféremment  à 
tous,  entraînant  des  confusions,  nous  dirons,  tout  simplement,  qu’il  s’agit  de 
difficultés  de  lu  parole,  ou,  pour  abréger,  de  dysphasies. 

Ce  mot  (qui  vient  de  Suç,  préfixe  exprimant  la  difficulté,  et  de  cpaaiç, 
parole)  ne  préjuge  rien  des  causes  de  la  difficulté  de  parler  L’usage  n’a  pas 
prévalu  de  l’appliquer  aux  troubles  du  langage  consécutifs  à  un  accident  céré¬ 
bral  ;  en  pareil  cas,  le  terme  d’aphasie  est  universellement  consacré,  bien  qu’à 
la  vérité  il  soit  exceptionnel  qu’un  aphasique  soit  totalement  privé  de  la 
parole. 

àu  surplus,  pour  éyiler  toute  équivoque,  et  comme  nous  n’avons  à  nous 
occuper  ici  que  de  troubles  <■  fonctionnels  »  de  la  parole,  nous  emploierons  l’ex¬ 
pression  de  dysphasies  fonctionnelles. 

Mais  pourquoi  ne  pas  donner  la  préférence  à  un  vocable  exprimant  la  diffi¬ 
culté  de  l’articulation  des  mots?  C’est  que,  comme  nous  le  montrerons  bientôt, 
les  actes  articulatoires  ne  sont  pas  seuls  viciés  dans  les  états  que  nous  avons  en 
vue;  il  existe,  en  même  temps,  des  anomalies  de  la  respiration,  de  la  phona¬ 
tion,  sans  parler  des  perturbations  psychiques. 

Les  sujets  que  je  viens  de  vous  présenter  sont  donc  atteints  de  difficultés  de 
la  parole,  vraisemblablement  apparentées,  mais  néanmoins  distinctes.  11  ne 
suffit  pas  de  leur  donner  une  désignation  générique  commune,  il  faut  les  dis¬ 
tinguer  entre  elles  par  des  épithètes  qui  les  spécifient. 

Le  premier  sujet  se  contente  de  répéter  certaines  syllabes  :  c’est  une  simple 
dysphasie  par  répétition  ou  palisyllabique  (uaXiv  indiquant  la  répétition)  (1). 

Chez  le  second,  les  répétitions  sont  plus  brusques,  vraiment  convulsives,  et 
s’accompagnent  de  secousses  cloniques  de  la  tête  et  des  membres  ;  dysphasie 
clonique,  dirons-nous. 

Le  troisième  sujet,  dont  la  parole  est  entravée  par  des  contractions  forcées, 
durables,  est  un  exemple  de  dysphasie  tonique,  o  stammering  »  en  anglais. 

Enfin,  l’inertie  verbale  du  quatrième  mérite  le  nom  de  dysphasie  atonique. 

Cette  terminologie  ne  doit  pas  vous  surprendre  :  elle  es!  empruntée  au  voca¬ 
bulaire  classique.  Vous  reconnaîtrez  bientôt,  j’espère,  qu’elle  est  justifiée.  Les 
accidents  que  nous  avons  en  vue  étant  des  troubles  fonctionnels,  la  physiologie, 
science  des  fonctions,  devait  nous  venir  en  aide  pour  qualifier  les  faits  d’obser¬ 
vation.  Elle  va  nous  servir  aussi  à  les  interpréter. 


(t)  S’il  s’agit,  comme  il  est  fréquent,  non  do  répétitions,  mais  d'hésitations,  on  aura 
allaire  à  une  dysphasie  par  hésitation,  ou,  si  l’on  veut,  aporétique  [ànopia,  hésitation, 
embarras). 
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Permettez-moi  de  vous  rappeler  d’abord  quelques  notions  qui  sont  présentes 
à  l’esprit  de  tous. 

Le  mécanisme  moteur  de  la  parole  est  régi  par  des  muscles  (respirateurs, 
phonateurs,  articulateurs).  Quand  la  fonction  verbale  s’exécute  normalement, 
chaque  muscle  se  contracte  ou  se  relâche  avec  une  vitesse,  une  intensité  et 
une  durée  adaptées  au  but  fonctionnel  poursuivi  :  la  parole.  A  l’état  normal, 
il  existe  des  variantes  infinies  suivant  les  individus  (et,  chez  le  même  indi¬ 
vidu,  suivant  les  circonstances),  dans  la  répartition  et  la  succession  de  ces 
actes  musculaires.  Mais,  quelle  que  soit  la  variabilité  individuelle,  une  coor¬ 
dination  définie  est  nécessaire. 

Supposons  que  tel  muscle  ou  tel  groupe  de  muscles  qui  devrait  se  contracter 
à  un  moment  précis  se  contracte  trop  tard  ou  trop  tôt,  ou  qu’il  se  contracte 
trop  vite,  ou  trop  fort,  ou  que  même  il  se  relâche  au  moment  où  il  devrait  se 
contracter  et  inversement,  toutes  ces  perturbations  auront  nécessairement  pour 
conséquence  des  incorrections  de  la  parole.  Et  le  nombre  infini  des  combinai¬ 
sons  anormales  qui  peuvent  résulter  de  ces  différentes  fautes  permet  déjà  de 
comprendre  pourquoi  les  troubles  fonctionnels  de  la  parole  sont  si  variés. 

Dans  une  telle  complexité,  comment  se  reconnaître? 

On  peut,  je  crois,  simplifier  le  problème  en  faisant  appel  à  une  donnée  cou¬ 
rante  de  la  physiologie  pathologique.  Celle-ci  nous  enseigne  que  les  anomalies 
de  la  contraction  musculaire  se  traduisent  par  deux  phénomènes  principaux  : 
le  muscle  se  contracte  avec  excès,  ou  bien  le  muscle  ne  se  contracte  pas. 

Dans  le  premier  cas  on  a  affaire  à  un  phénomène  convulsif,  dans  le  second  à 
un  phénomène  d’arrêt  ou  d’inhibition. 

Le  phénomène  convulsif  lui-mème  peut  revêtir  deux  formes  :  la  forme  clo¬ 
nique  et  la  forme  tonique.  Dans  la  forme  clonique,  les  contractions  différent  de 
la  normale  en  ce  qu’elles  sont  à  la  fois  plus  fortes  et  plus  brèves  et  aussi  se  ré¬ 
pètent  inopportunément;  dans  la  forme  tonique,  la  contraction  est  à  la  fois 
plus  forte  et  plus  soutenue.  C’est,  dans  la  première,  une  succession  rapide  de 
contractions  et  de  relâchements,  et  dans  la  seconde,  une  contraction  prolongée, 
forcée,  tétaniforrne. 

Quant  au  phénomène  d’arrêt,  d’inhibition,  il  se  traduit  par  l’immobilité,  et, 
dans  l’espèce,  ce  sera  le  silence. 

Appliquons  ces  données  aux  troubles  fonctionnels  de  la  parole. 

L’examen  clinique  nous  a  déjà  permis  de  constater  que  ces  troubles  ont  les 
apparences  tantôt  de  phénomènes  convulsifs,  tantôt  de  phénomènes  d’inhibi¬ 
tion. 

C’est  un  phénomène  convulsif  que  cette  répétition  brève,  explosive,  saccadée, 
du  même  acte  musculaire  adapté  à  la  prononciation  d’une  syllabe,  sorte  de 
€  clonus  verbal  »  dont  notre  premier  malade  nous  a  fourni  l’exemple.  A  fortiori 
pour  le  second,  chez  qui  les  contractions  intempestives  saccadées  s’étendent  à  la 
tète,  au  tronc  et  aux  membres.  Ce  sont  là  des  dysphasies  convulsives,  et  du  type 
clonique. 

Le  troisième  sujet  était  bien,  lui  aussi,  dans  un  état  convulsif,  mais  d’un 
mode  différent.  Vous  avez  vu  les  contractions  forcées,  exagérément  prolongées, 
des  muscles  articulateurs,  cette  espèce  de  «  tétanos  verbal  •  qui  atteignait  aussi 
les  musculatures  faciale,  respiratoire  et  laryngée;  ici  la  convulsion  était  de 
forme  tonique  :  il  s’agit  d’une  dysphasie  convulsive  tonique. 
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Enfin,  le  quatrième  sujet,  avant  de  pouvoir  répondre,  est  resté  comme 
inhibé,  immobile,  figé,  atone.  Nous  pouvons  dire  qu’il  présentait  à  ce  moment 
une  dysphasie  alonxque. 

Cette  répartition  des  troubles  fonctionnels  de  la  parole,  nécessairement  artifi¬ 
cielle  comme  toute  espèce  de  classification,  permet  du  moins  d’introduire  quel¬ 
que  méthode  dans  l’étude  de  phénomènes  cliniques  assez  complexes,  en  utilisant 
des  notions  classiques  familières  à  tout  médecin. 


Mais  nous  devons  pousser  plus  avant  l’analjse  des  troubles  dysphasiques. 
11  ne  suffit  pas  de  constater  qu  un  sujet  parle  mal,  il  importe  de  savoir  aussi 
pourquoi  il  parle  mal,  à  quelles  fautes  sont  dues  les  incorrections  de  sa  parole. 

Ici  encore,  la  physiologie  va  faciliter  l’examen  clinique. 

Trois  fonctions  concourent  à  l’élaboration  de  la  parole  :  la  respiration,  la 
phonation  et  V articulation.  Lorsque  l’une  ou  l’autre  de  ces  fonctions  s’exécute 
mal,  la  parole  devient  incorrecte;  a  fortiori,  si  les  trois  fonctions  sont  pertur¬ 
bées.  Ceci  d  ailleurs  est  le  cas  le  plus  fréquent,  soit  que  le  désordre  de  l’une 
d’entre  elles  retentisse  sur  les  deux  autres,  soit  que  chacune  soit  altérée  pour 
son  compte. 

Examinons-les  successivement  : 


1°  Thoübles  hespiratoihes.  (Dyiisneumie,  pour  employer  un  terme  usité  par 
M.  Pierre  Marie.)  Il  importe  de  distinguer  d’abord  deux  modalités  de  la  fonc¬ 
tion  respiratoire  :  a)  la  respiration  dans  le  silence,  fonction  végétative  assurant 
l’hématose  qui,  en  règle  générale,  s’exécute  correctement,  même  chez  les  sujets 
dont  les  troubles  de  la  parole  sont  très  accentués;  b)  la  respiration  vocale,  qui, 
dans  la  majorité  des  cas,  est  incorrecte  (1).  Nous  ne  nous  occuperons  que  de 
cette  dernière. 

Les  anomalies  de  la  respiration  vocale  sont  une  des  causes  principales  de  dys¬ 
phasie,  bien  qu’elles  passent  souvent  inaperçues,  l’attention  étant  surtout  attirée 
par  les  fautes  articulatoires.  Kien  n’est  plus  nécessaire  que  de  dépister  ces 
troubles  respiratoires,  car,  si  l’on  parvient  à  les  corriger,  les  autres  accidents 
tendent  à  s’atténuer,  parfois  jusqu’à  disparaître. 

Ces  anomalies  peuvent  porter  sur  l’un  ou  l’autre  des  deux  temps  respiratoires, 
inspiration  et  expiration,  comme  aussi  sur  les  pauses  intermédiaires.  Le  phéno¬ 
mène  le  plus  fréquent  est  V insuffisance  de  l’ inspiration  :  le  sujet  ne  fait  pas  une 
provision  d’air  suffisante  pour  la  série  de  mots  qu’il  veut  émettre,  l’inspiration 
est  trop  courte  et  trop  brusque  ;  elle  est  quelquefois  saccadée,  interrompue  par 
des  contractions  glottiques  plus  ou  moins  sonores.  Elle  peut  même  faire  com¬ 
plètement  défaut  ;  certains  sujets  font  pour  parler  de  grands  efforts,  fatalement 
infructueux,  car  ils  ont  omis  de  remplir  d’air  leurs  poumons.  D’emblée,  ils  sont 
littéralement  à  bout  de  souffle. 

L  expiration  présente  aussi  des  irrégularités  diverses  ;  le  plus  souvent,  elle 

(t)  Ceci  n’est  pas  seulement  vrai  pour  les  troubles  fonctionnels  de  la  parole  dont  il  est 
question  ici.  On  peut  faire  la  même  remarque  chez  la  plupart  des  aphasiques.  Les  incor¬ 
rections  de  leur  respirai ion^ocale  sont  fréquentes  et  ne  semblent  pas  dues  unique¬ 
ment  aux  localisations  hémiplégiques  sur  les  muscles  respirateurs  et  phonateurs. 
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est  trop  brusque,  explosive  ou  saccadée,  interrompue  par  des  contractions  mus¬ 
culaires  intempestives.  Parfois  elle  se  fait  en  pure  perte;  c’est  une  fuite  d’air 
que  n’accompagne  aucun  son. 

Une  autre  anomalie  qui  n’est  pas  rare  consiste  dans  l'interversion  des  deux 
temps  respiratoires  :  le  sujet  inspire  quand  il  devrait  expirer  ou  réciproque¬ 
ment.  Il  en  résulte  une  sorte  de  ventriloquie,  les  contractions  vocales  venant 
s’interposer  sur  un  courant  d’air  renversé. 

Enfin,  les  pauses  intermédiaires  aux  deux  temps  respiratoires  peuvent  être 
exagérément  prolongées  ou  raccourcies. 

Si  un  examen  attentif  permet  généralement  de  reconnaître  l’existence  de 
l’une  ou  de  plusieurs  de  ces  anomalies  fonctionnelles,  parfois  cependant  le  pro¬ 
blème  demeure  insoluble.  On  ne  peut  que  constater  l’anarchie  des  actes  respira¬ 
toires  sans  en  discerner  les  causes. 

Mais  ce  que  l’on  observe  dans  un  grand  nombre  de  cas,  c’est  une  contraction 
excessive,  inconsidérée,  de  la  glotte,  qui  refuse  énergiquement  délivrer  passage 
au  courant  d’air  de  l’expiration  vocale.  Soudain  le  larynx  se  ferme;  contre  sa 
résistance  insurmontable  les  muscles  expirateurs  entrent  vainement  en  lutte 
de  toutes  leurs  forces  :  c’est  le  phénomène  de  l’effort,  avec  l’excès  de  pression 
intrathoracique  et  les  modifications  circulatoires  qui  s’ensuivent,  avec  son  cor¬ 
tège  de  réactions  motrices  plus  ou  moins  généralisées.  Notre  troisième  sujet 
vous  a  donné  le  spectacle  de  ce  combat  stérile  entre  les  muscles  laryngés  et  les 
muscles  expirateurs.  Le  même  antagonisme  se  manifeste  aussi  parfois  pendant 
l’inspiration,  lorsque  cette  dernière  est  destinée  à  préparer  l’émission  de  la 
parole. 

Quelles  que  soient  leurs  formes,  ces  anomalies  de  la  respiration  vocale 
jouent,  je  le  répète,  un  rôle  de  premier  ordre  dans  la  production  des  accidents 
dysphasiques. 

2”  Trourlks  phonatoires,  üysphonie.  —  Ce  que  nous  venons  de  voir  à  propos 
du  phénomène  de  l’effort  montre  déjà  que  les  muscles  phonateurs  prennent  part 
aux  troubles  dysphasiques.  Il  s’agit  tantôt  d’accidents  convulsifs,  tantôt  de  phé¬ 
nomènes  d’arrêt.  Les  premiers,  selon  qu’ils  affectent  la  forme  clonique  ou  la 
forme  tonique,  provoquent  des  séries  de  cris  brefs,  explosifs,  ou  bien  des  sons 
rauques  prolongés.  Parfois  se  produit  une  aphonie  complète  ;  elle  peut  être  due 
à  l’occlusion  forcée  de  la  glotte;  mais  elle  peut  tenir  aussi  à  un  phénomène 
d’arrêt,  l’anche  laryngée  inhibée  restant  à  l’état  de  relâchement. 

Parmi  les  anomalies  vocales  les  plus  fréquentes,  il  faut  citer  lu  monotonie  de 
la  voix.  Ce  trouble  oITre  des  analogies  avec  celui  que  IJrissaud  a  décrit  sous  le 
nom  d'aphasie  d'intonation. 

:t*  Thourles  ahticulatoirks.  Dysavthrie.  —  On  a  tendance  à  croire  que  les 
troubles  de  l’articulation  sont  la  cause  principale,  sinon  unique,  des  difficultés 
de  la  parole.  Nous  avons  déjà  montré  qu’une  large  part,  souvent  prépondérante, 
revient  aux  troubles  respiratoires.  Mais  les  anomalies  des  actes  d’articulation 
sont  certainement  plus  variées  et  plus  complexes.  On  le  conçoit  sans  peine  si 
l’on  considère  le  grand  nombre  de  muscles  qui  coopèrent  à  l’articulation  des 
sons  :  muscles  de  la  langue,  des  lèvres,  des  mâchoires,  du  voile  du  palais,  etc., 
dont  les  contractions  peuvent  subir  des  variations  par  excès  ou  par  défaut,  eq 
vitesse,  en  intensité  ou  en  durée.  Ajoutez  à  cela  qu’il  s’agit  du  muscles  symé¬ 
triques  dont  la  synergie  doit  être  parfaite,  pour  réaliser  la  bonne  articulation  de 
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la  parole  :  un  arrêt  ou  un  retard  dans  la  contraction  d’un  seul  muscle  d’un  seul 
cOté  suffit  pour  disloquer  tout  le  mécanisme  articulatoire. 

Découvrir  le  muscle  fautif  n’est  pas  toujours  possible.  On  devra  souvent  se 
contenter  de  signaler  le  caractère  prédominant  des  incorrections  musculaires. 
Pour  cela,  il  sera  commode  de  classer  les  troubles  d^sartbriques  de  la  même 
façon  que  nous  avons  différencié  les  principaux  tjpes  de  dysphasie. 

Ainsi,  lorsque  le  trouble  de  l’articulation  est  surtout  constitué  par  des  con¬ 
tractions  brèves  et  réitérées  des  muscles  de  la  langue  ou  des  lèvres,  nous  dirons 
qu’il  s’agit  d’une  dysarlhrie  convulsive  du  tj'pe  clonique.  Si,  au  contraire,  ces 
muscles  se  contractent  exagérément  et  restent  contractés  pendant  un  certain 
temps,  la  djsarthrie  sera  du  t^pe  Ionique.  Lorsque  enfin  les  muscles  articula- 
teurs  demeurent  inertes  et  semblent  ne  recevoir  aucune  excitation  motrice,  la 
dysartlirie  sera  dite  atonique. 

Bien  que  ces  différents  désordres  s’entremêlent  fréquemment,  il  est  néanmoins 
possible  dans  la  majorité  des  cas  d’indiquer  celui  qui  prédomine. 

Cliniquement,  une  faute  capitale  apparaît  dans  les  dysphasies  fonctionnelles  : 
c’est  l’eæcès  de  vitesse  de  la  parole.  On  ne  saurait  trop  y  insister.  Les  sujets  par¬ 
lent  exagérément  vite  et  ils  ne  s’aperçoivent  pas  de  leur  excès  de  vitesse.  Avertis, 
ils  sont  d’ailleurs  capables  de  s’en  corriger,  mais  pour  un  temps  plus  ou  moins 
long.  La  précipitation  de  la  parole  semble  même  parfois  la  seule  cause  du 
trouble  dysarthrique.  Cet  excès  de  vitesse  va  souvent  de  pair  avec  une  éléva¬ 
tion  exagérée  de  la  tonalité  vocale. 

Nous  venons  de  distinguer  séparément  les  troubles  dyspneumiques,  dyspho- 
niques  et  dysarthriques,  qui  s’observent  dans  les  dysphasies  fonctionnelles.  Cette 
distinction  est  nécessaire  pour  faire  un  examen  méthodique.  Mais  il  ne  faut  pas 
perdre  de  vue  les  corrélations  intimes  qui  unissent  entre  eux  ces  désordres 
divers.  Llles  s’expliquent,  du  reste,  si  l’on  songe  aux  associations  fonction¬ 
nelles  qui  existent  entre  la  respiration,  la  phonation  et  l’articulation.  Le  déficit 
d’une  de  ces  trois  fonctions  entraîne  souvent  celui  des  deux  autres.  Heureu¬ 
sement,  la  contre-partie  s’observe  également  et  elle  peut  avoir  des  conséquences 
thérapeutiques  appréciables  :  la  régularisation  d’une  des  fonctions  suffit  parfois 
pour  faire  disparaître  tous  les  troubles.  Par  exemple,  si  le  sujet  s’astreint  à 
parler  d’une  voix  grave,  sa  respiration  vocale  devient  meilleure  et  en  même 
temps  son  articulation. 

Lnfin,  il  n  est  pas  rare  d’observer  un  défaut  de  synchronisme  entre  les  actes 
fonctionnels  de  la  respiration,  de  la  phonation  et  de  l'articulation.  J’ai  présenté 
à  la  Société  de  Neurologie  un  malade  qui,  pendant  les  pauses  survenant  entre 
deux  émissions  sonores  inarticulées,  exécutait  les  mouvements  des  lèvres  ou  de 
la  langue  correspondant  à  l'articulation  du  mot  qu’il  voulait  prononcer;  ces 
contractions  silencieuses  se  répétaient  en  pure  perte.  On  eût  dit  qu’il  séparait 
les  voyelles  des  consonnes,  n’arrivant  pas  à  accorder  la  phonation  avec  l’articu¬ 
lation.  J’ai  observé  le  même  phénomène  chez  des  hémiplégiques  anarthriques. 

Le  coup  d’œil  d’ensemble  que  nous  venons  de  jeter  sur  la  physiopathologie 
des  dysphasies  fonctionnelles  suffira,  je  pense,  pour  montrer  que  le  neurologiste 
.  peut  aborder  l’étude  de  ces  accidents  en  faisant  appel  à  des  notions  qui  lui  sont 
familières.  Cette  analyse  demande  une  observation  patiente,  souvent  réitérée  ; 
les  problèmes  à  résoudre  sont  en  effet  complexes  et  quelque  peu  ardus  ;  mais 
leur  difficulté  même,  loin  de  rebuter,  doit  stimuler  la  curiosité  scientifique. 
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Il  ne  serait  pas  sullisant  de  donner  une  description  méthodique  et  une  classi¬ 
fication  des  accidents  dj'sphasiques.  Il  faut  encore  rechercher  les  variations 
que  subissent  ces  accidents  suivant  les  dilïerents  modes  de  parole,  suivant  les 
circonstances  extérieures,  suivant  les  états  dans  lesquels  se  trouve  le  sujet. 
Tout  spécialement,  on  devra  noter  les  changements  qui  surviennent  selon  que  le 
sujet  parle  à  voix  haute  ou  à  voix  basse,  en  criant  ou  en  chuchotant,  ce  qu’il 
advient  pendant  la  lecture,  la  récitation,  la  déclamation,  et  enfin  pendant  le 
chant,  (ihacun  sait  que  le  bégaiement  disparait  dans  la  voix  chantée,  à  de  raris¬ 
simes  exceptions  prés.  Ce  fait,  connu  de  longue  date,  montre  bien  qu’il  faut  se 
préoccuper  des  troubles  respiratoires  et  phonatoires  au  moins  autant  que  des 
troubles  de  l’articulation.  La  récitation,  et  surtout  la  déclamation,  qui  se 
rapproche  du  chant,  jouissent  parfois  du  même  privilège  que  ce  dernier.  J'ai 
connu  un  sujet  dont  la  djsphasie  était  insupportable  dans  la  conversation  cou¬ 
rante,  mais  qui  tenait  tort  bien  son  rôle  dans  une  comédie  de  salon.  Une  jeune 
fille,  très  dj’sphasique  à  l’ordinaire,  devint  capable  de  faire  des  conférences  en 
public.  Les  modifications  apportées  à  la  respiration  vocale  et  à  la  phonation, 
lorsqu’on  est  contraint  de  donner  à  la  voix  plus  d’ampleur  et  surtout  d’en 
augmenter  les  intonations,  peuventdonc  avoirun  retentissementfavorable  sur  les 
dillicultés  de  l’articulation.  Malheureusemei.t,  ces  bons  effets  sont  trop  souvent 
annihilés  par  des  réactions  émotionnelles,  conséquences  de  l'intimidation  :  alors 
la  parole,  presque  correcte  dans  la  conversation  familière,  s’altère  davantage 
devant  des  étrangers. 

Poussant  plus  loin  la  recherche  des  particularités  d’un  trouble  d^sphasique, 
on  établira  s’il  se  produit  de  préférence  au  début  d’une  phrase  ou  d’un  mot,  ou 
s’il  réparait  indilférernment  da,ns  le  corps  de  la  phrase  ou  du  mot.  On  devra 
enfin  s’enquérir  des  lettres  ou  syllabes  qui  sont  les  causes  principales  d’achop¬ 
pement.  lUen  de  plus  variable  d’ailleurs  suivant  les  sujets. 

Quehiues-uns  s’arrêtent  aux  vo.)’elles;  la  plupart  devant  les  consonnes,  et 
parmi  ces  dernières,  ce  sont  tantôt  les  labiales  ha,  pa,  ma,  tantôt  les  dentales, 
(la,  la,  tantôt  les  gutturales,  <ja,  ka,  tantôt  les  silllantes,  sa,  za,  etc.,  qui  repré¬ 
sentent  le  principal  obstacle. 

En  réalité,  à  quelques  exceptions  près,  la  diffieulté  syllabique  n’est  pas  franche¬ 
ment  élective,  et  le  trouble  d^ysphasique  apparaît  aussi  bien  en  présence  d’une 
voyelle  que  il’iine  consonne  et  de  n’importe  quelle  consonne. 

La  constatalion  de  ce  fait  a  une  grande  importance.  Il  permet,  en  effet,  d’évi¬ 
ter  toute  confusion  avec  les  autres  troubles  de  la  parole  qu’on  qualifie  commu¬ 
nément  de  défauts  de prononcxatiun  ouyle  blésité.  Tels  sont  le  clichement,  le  chuin¬ 
tement,  le  zézaiement,  le  laliemenl,  etc. 

Ici,  l’incorrection  de  lu  parole  tient  uniquement  à  la  prononciation  vicieuse 
d’une  seule  lettre  ou  des  lettres  d  un  même  groupe.  Par  exemple,  le  zézaiement 
ne  porte  que  sur  l'S,  le  C  doux,  le  Ch,  le  J  ;  il  a  pour  cause  principale  une  posi¬ 
tion  incorrecte  de  la  pointe  de  la  langue,  qui  vients’interposerentrelesincisives. 
Et  cette  faute  se  répété  toujours  la  même  pour  les  mêmes  lettres,  à  l’exclusion 
des  autres.  Elle  esi  donc  élective.  De  plus,  elle  ne  s’accompagne  jamais  de  phé¬ 
nomènes  convulsifs  ni  de  réactions  émotionnelles  tels  qu’on  les  observe  dans  les 
troubles  dysphasiques. 
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Cependant,  quelle  que  soit  l’inconstance,  dans  les  dysphasies  fonctionnelles, 
d’une  difficulté  spécialisée  à,  une  syllabe  ou  à  un  groupe  de  syllabes,  on  devra 
toujours  la  rechercher.  Cette  enquête  facilite  l’analyse  du  trouble  verbal  et  per¬ 
met  d’instituer  des  exercices  correcteurs  appropriés. 


Cette  première  partie  de  notre  étude  nous  a  appris  à  reconnaître  dans  les 
dysphasies  fonctionnelles  les  principaux  troubles  de  l’élocution.  Ils  peuvent  être 
les  seuls  ;  mais,  nous  l’avons  dit,  souvent  aussi  ils  s’accompagnent  de  phéno¬ 
mènes  moteurs  plus  ou  moins  généralisés,  de  troubles  circulatoires  et  secré¬ 
toires,  et  aussi  de  désordres  psychiques. 

Nous  allons  maintenant  passer  en  revue  ces  symptômes  accompagnateurs,  dont 
l’importance  est  grande  pour  le  diagnostic  et  le  pronostic.  Ils  nous  permettront 
aussi  d’entrevoir  les  parentés  pathologiques  des  dysphasies  fonctionnelles. 


Troubles  moteurs,  —  Ceux  de  la  musculature  verbale  nous  sont  connus.  Il 
en  existe  d’autres  qui  peuvent  s’observer  dans  toutes  les  régions  du  corps. 

A  la  face  se  montrent  les  plus  fréquents  et,  parmi  eux,  ceux  qui  siègent  dans 
la  région  oculaire.  Le  clignotement  (contractions  cloniques,  brèves  et  réitérées 
des  paupières)  ou  le  clignement  (contractions  toniques,  forcées  et  prolongées) 
manque  rarement  au  moment  d’une  crise  dysphasique.  Tantôt  il  la  précède  et 
en  est  comme  l’annonciateur,  tantôt  il  l’accompagne.  Les  autres  muscles  du 
visage,  zygomatiques,  mentonniers,  etc.,  se  contractent  aussi  selon  le  mode 
convulsif:  clonique  ou  tonique.  On  voit  des  plissements  du  nez  ou  du  front,  des 
froncements  des  sourcils;  tous  les  peauciers  entrent  volontiers  enjeu,  y  com¬ 
pris  les  auriculaires  et  les  peauciers  du  cou. 

Les  muscles  moteurs  de  la  tête  participent  aussi  à  cette  agitation,  provoquant 
des  hochements,  des  rotations  ou  des  inclinaisons,  auxquels  s’ajoute  parfois 
l’élévation  d’une  ou  des  deux  épaules.  Le  tronc  lui-même  a  de  brusques  sou¬ 
bresauts  ou  de  lents  balancements. 

Enfin,  les  membres  ne  restent  pas  inactifs;  certains  sujets  crispent  leurs 
doigts,  frappent  du  poing,  secouent  leurs  jambes,  tapent  du  pied. 

Ces  manifestations  motrices  sont  de  deux  sortes  et  il  importe  de  les  distin¬ 
guer,  Les  unes  représentent  des  gestes  mimiques  d’impatience,  suscités  par  la 
difficulté  de  parler  qu’éprouve  le  sujet  et  par  Tinsuccés  de  ses  efforts, 
l)  autres  mouvements  sont  de  la  famille  des  tics  et  des  stéréotypies.  Leur  point 
de  départ  est  généralement  volontaire  et  logique;  mais,  par  l’habitude,  ils  sont 
devenus  involontaires,  automatiques.  Dans  le  nombre,  certainssont  comparables 
aux  «  gestes  de  défense  »  ou  aux»  gestes  antagonistes  »  :  exécutés  volontairement 
au  début,  pour  venir  en  aide  à  la  parole,  ou  du  moins  parce  que  le  sujet  leur  attri¬ 
buait  ce  privilège,  par  la  suite,  ils  se  répètent  inconsciemment.  La  plupart  des 
niouvements  de  cette  catégorie  peuvent  être  atténués,  arrêtés  même,  par  un 
effort  d’attention  :  gestes  d’habitude,  ils  se  perdent  comme  ils  se  prennent, 
quoique  plus  difficilement. 

Mais  il  existe  un  autre  groupe  de  mouvements  qui,  par  leur  caractère  nette¬ 
ment  intempestif  et  irrésistible,  représentent  des  actes  réflexes  indépendants  de 
foute  intervention  volontaire,  présente  ou  passée.  A  l’occasion  d’un  effort  de  par¬ 
ler  infructueux,  ils  apparaissent  avec  la  brusquerie  des  décharges  électriques 
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et  tendent  à  se  généraliser,  gagnant  la  face,  les  membres  supérieurs,  les 
membres  inférieurs,  comme  si  quebjue  incitation  subite  venait  à  se  propager 
par  tout  le  corps,  sans  aucun  contrôle  inhibiteur.  L’irrésistibilité,  la  généralisa¬ 
tion  incoercible  de  ces  réactions  motriçes  rappellent,  bien  qu’atténués,  tantôt 
les  phénomènes  que  l’on  observe  dans  le  rire  ou  le  pleurer  spasmodique,  tantôt 
ceux  (]ue  nous  montrent  les  sujets  atteints  d’affections  cérébrales  infantiles, 
hémiplégies  ou  diplégies  spasmodiques,  maladie  de  Littie,  athétose  double,  etc. 
Nous  verrons  bientôt  la  portée  de  cette  constatation. 

Ainsi,  des  troubles  moteurs  généraux  s’observent  souvent  dans  les  djspha- 
sies  fonctionnelles.  Ils  sont  l’expression  de  cet  état  auquel  K.  Dupré  a  donné  le 
nom  de  «  déséquilibration  motrice  »;  mais  ils  difl'èrent  entre  eux  par  leurs  carac¬ 
tères  objectifs  et  par  leur  nature.  Il  ne  faut  [las  confondre  un  geste  d’habitude 
ou  de  défense,  facilement  corrigible  par  un  simple  effort  d’attention,  avec 
une  manifestation  convulsive  ou  sjneinétique,  irrésistible.  Ces  deux  ordres 
de  phénomènes  moteurs  peuvent  d’ailleurs  coexister  chez  le  même  sujet. 

Tiioublks  ciucuLAToiRiîs.  —  lUcn  n’est  plus  fréquent  ()ue  de  voir,  à  l’occasion 
d’une  difliculté  de  parole,  le  visage  devenir  rouge.  Cette  rougeur  provient  de 
deux  causes.  Dans  la  plupart  des  cas,  il  s’agit  d’une  réaction  vaso-motrice,  dont 
l’origine  émotive  est  très  vraisemblable  ;  l’émotion  est  en  effet  l’un  des  princi¬ 
paux  facteurs  aggravants  des  troubles  d^’spliasiques.  Hougir,  demeurer  coi, 
balbutier  sont  des  réaclionsérnotionnelles  souvent  simultanées,  que  nul  n’ignore. 
Ce  n’est  pas  une  raison  pour  omettre  de  les  signaler,  d’autant  qu’elles  attei¬ 
gnent  parfois  une  intensité  extrême. 

Dans  d’autres  cas,  la  rougeur  du  visage  est  un  phénomène  d’ordre  mécanique. 
Elle  est  la  conséquence  du  trouble  respiratoire,  notamment  de  l’elfort,  et  aussi 
des  contractions  surajoutées  des  muscles  du  plancher  de  la  bouche  et  du  cou 
qui  déterminent  des  compressions  veineuses. 

Thoubi.ks  sfXBÉToiHKS.  —  Le  principal  est  utie  salivation  surabondante; 
tantôt  mécani<iue,  elle  résulle  de  la  compression  des  glandes  salivaires  par  les 
muscles  articulateurs,  exagérément  contractés  ;  tantôt,  phénomène  hj-pcrcri- 
nique,  elle  est  la  conséquence  d’une  incitation  nerveuse  anormale.  La  réaction 
inverse,  qui  se  traduit  par  la.  sécheresse  de  la  bouche,  n’est  pas  rare;  elle  aussi  a 
souvent  une  origine  émotionnelle. 

On  observe  également  des  poussées  de  sueur  sur  le  visage,  notamment  sur  les 
ailes  du  nez  et  sur  le  front. 

linlin,  mais  beaucoup  plus  rarement,  des  décharges  urinaires  ou  intestinales, 
qui  semblent  surtout  provoquées  par  les  contractions  forcées  et  ré[)étôes  du 
diaphragme,  des  muscles  abdominaux  et  périnéaux,  pendant  les  elforts  d’expul¬ 
sion  d’un  mot  récalcitrant. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  objective  ou  de  la  réflectivité  sont  exception- 
nel^,  et  doivent  faire  songer,  s’ils  existent,  à  une  autre  affection  nerveuse 
coexistante. 


Etat  me.ntai..  —  l/étude  d’une: d^'sphasie  fonctionnelle  exige  donc  l’analyse 
du  trouble  élocutoire  et  la  recherche  des  phénomènes  moteurs,  vasculaires  et 
sécrétoires  qui  l’accompagnent  fréquemment.  Mais  l’enquête  clinique  resterait 
incomplète  si  elle  ne  pénétrait  pas  aussi  dans  le  domaine  psj'chique.  Le  langage 
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étant  un  des  principaux  modes  d’expression  de  l’activité  mentale,  on  peut  suppo¬ 
ser  a  priori  qu’un  désordre  des  fonctions  mentales  se  traduira  par  des  anomalies 
verbales.  De  fait,  l’étude  des  troubles  du  langage  chez  les  aliénés  confirme  [ileine- 
ment  cette  conjecture.  Encore  faut-il  distinguer,  avec  Séglas,le  fonds  meme,  le 
contenu  du  langage  de  son  mode  d’expression,  la  parole;  le  premier  peut  être 
profondément  altéré  tandis  que  la  parole  reste  impeccable  dans  sa  forme,  et 
réciproquement.  On  ne  doit  pas  juger  de  la  mentalité  d’un  individu  uniquetnent 
par  la  façon  dont  il  s’exprime,  de  môme  qu’on  ne  saurait  conclure  de  l’exis¬ 
tence  d’une  dysphasie  à  celle  d’un  trouble  psychopathique  qui  en  serait  la 
cause.  Dire,  comme  on  l’a  fait,  que  le  bégaiement  est  la  conséquence  d’une 
surabondance  d’idées,  d’une  sorte  de  pléthore  idéative,  c’était  ignorer  une 
notion  élémenlaire  de  la  clinique  psychiatrique.  Combien  de  logorrhéiques 
témoignent  d’une  véritable  «  kaleïdoscopie  idéative  »  sans  que  cependant  leur 
parole  cesse  d’être  correcte.  Ne  croyez  donc  pas  ([ue  si  les  bègues  parlent  mal. 
c’est  parce  qu’ils  pensent  trop.  Ce  que  l’on  a  pris  ii  tort  pour  un  signe  d’excès 
de  richesse  de  l’esprit  n’est  souvent  au  contraire  (|u’une  manifestation  d’im¬ 
puissance  :  le  sujet  est  incapable,  à  de  certains  moments,  de  contrôler  la 
coordination  de  sa  fonction  élociitoire. 

Sans  doute,  les  troubles  dysphasiqiies  s’observent,  et  même  assez  fréquem¬ 
ment,  chez  des  sujets  dont  l’activité  mentale  paraît  supérieure  à  la  moyenne  : 
leur  intelligence  est  vive,  leur  mémoire  excellente,  leur  imagination  sédui¬ 
sante;  bref,  ils  ont  de  réelles  qualités,  mais  ils  pèchent  par  une  insuffisance  de 
contrôle.  Cette  pauvreté  de  la  volonté  se  manifeste  d’ailleurs  dans  d’autres 
domaines;  ces  infirmes  de  la  parole  sont  des  instables,  des  versatiles  ;  ils  sautent 
aisément  d’une  idée  à  une  autre,  ils  manquent  d’esprit  de  suite,  ils  ne  savent 
pas  «  penser  en  ligne  droite  ».  On  reconnaît  là  des  particularités  psychiques 
fréquentes  chez  les  individus  qualifiés  de  prédisposés,  dégénérés,  déséquilibrés, 
débiles,  etc.  Chez  eux  l’on  peut  toujours  constater  l’existence  d’un  certain  degré 
de  cet  état  que  j’ai  appelé  jadis  infanlxlhme  menlal  :  quelques-unes  des  facultés, 
arrêtées  dans  leur  développement,  ont,  malgré  les  progrès  de  l’âge,  conservé 
les  caractères  qu’elles  présentent  normalement  dans  l’enfance. 

L’émolioii  est  aussi  un  puissant  facteur  des  désordres  de  la  parole.  Il  ri’esl 
guère  de  sujet  atteint  de  dysphasie  qui  ne  présente  des  signes  de  cette  constitu¬ 
tion  émotive  justement  mise  en  valeur  par  Ernest  Dupré.  On  répète  volontiers 
que  les  bégaiements  sont  souvent  provoqués  par  une  peur,  bien  qu’à  la  vérité  il 
faille  faire  des  réserves  sur  cette  étiologie  populaire.  Mais  il  est  incontestable 
que  le  bégaiement,  quel  qu’il  soit,  s’exagère  à  l’occasion  des  émotions,  tout 
spécialement  de  l’intimidation.  On  cite  communément  des  bègues  qui  retrou¬ 
vent  toute  la  facilité  de  leur  parole  dans  l’obscurité  ou  s’ils  mettent  un  masque 
sur  leur  visage.  Les  réactions  vaso-motrices  et  sécrétoires  que  nous  avons 
signalées  sont,  elles  aussi,  presque  toujours  d’origine  émotionnelle.  Les  phéno¬ 
mènes  d’inhibition  verbale  dont  je  vous  ai  présenté  un  exemple  reconnaissent 
souvent  la  même  origine.  Ils  n’annihilent  pas  la  seule  fonction  de  la  |)arolc, 
ils  paralysent  la  mimique  et  peuvent  môme  entraver  d’autres  actes,  comme 
chez  ce  dysphasique  qui,  au  début  d’un  assaut  de  boxe  avec  un  étranger, 
restait  toujours  quelques  instants  privé  de  ses  moyens  de  défense. 

Les  réactions  émotives  sont  aussi  capables  de  déterminer  des  accidents  con¬ 
vulsifs  dans  les  domaines  respiratoire,  phonatoire  ou  articulatoire.  L’antique 
formule,  vox  faucibus  hœsit,  traduit  exactement  un  fait  d’observation  courante  : 
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l’arrêt  de  la  parole  sous  l’influence  de  l’émotion  ;  mais  elle  ne  nous  dit  pas  si  cet 
Arrêt  est  la  conséquence  d’un  phénomène  de  contraction  tétanique  ou  d’un  phé¬ 
nomène  d’inhibition.  Il  faut  savoir  que  l’émotion  peut  produire  l’un  et  l’autre. 

IJans  des  cas  heureusement  assez  rares,  le  syndrome  émotionnel  s’accom¬ 
pagne  d’un  véritable  état  d’anxiété. 

Un  assez  grand  nombre  de  dysphasies  se  relient  à  des  troubles  obsédants, 
et,  suivant  un  mode  de  répercussion  fréquent  dans  les  obsessions,  tantôt  le 
trouble  de  la  parole  engendre  la  peur  de  mal  parler,  tantôt  cette  même  peur 
provoque  la  difficulté  de  la  parole.  11  faut  bien  connaître  ces  obsessions  verbales. 
Elles  sont  de  plusieurs  sortes  ;  généralisées  (le  sujet  redoute  d’émettre  n’importe 
quelle  parole),  oa  spécialisées  (limitées  à  certains  mots  seulement).  Celte  dernière 
sorte  de  phobie,  élective,  apparaît  surtout  dans  les  dysphasies  fonctionnelles  où 
l’on  observe  une  difliculté  spéciale  pour  certaines  syllabes.  Elle  détermine  un 
curieux  trouble  du  langage  :  afin  d'éviter  un  mot  qu’à  tort  ou  à  raison  il  consi¬ 
dère  comme  une  cause  d’achoppement,  le  sujet  s’ingénie  à  rem|)lacer  ce  mot 
par  un  synonyme  ou  plus  souvent  encore  par  une  périphrase;  il  accumule  dans 
son  discours  une  foule  de  propositions  subordonnées  qui,  elles-mêmes,  se  com¬ 
pliquent  d’incidentes,  si  bien  qu’il  s’écarte  progressivement  de  son  idée  princi¬ 
pale  et  finit  par  dire  tout  autre  chose  que  ce  qu’il  avait  au  début  l’intention  de 
dire.  La  plupart  se  rendent  parfaitement  compte  de  ces  zigzags  oratoires,  et  ils 
s’en  affligent.  Mais  la  peur  de  buter  contre  un  obstacle  verbal  redouté,  jointe 
au  désir  de  ne  pas  rester  coi,  les  entraîne  dans  ces  détours  interminables, 
ü’aulres  fois,  ils  tournent  la  difficulté  en  renversant  leurs  phrases  ou  en  esca¬ 
motant  le  mot  ennemi. 

Ces  subterfuges  ne  sont  guère  justifiés,  car  il  est  rarissime  qu’un  mot,  si  hos¬ 
tile  qu’il  paraisse,  ne  puisse  pas  être  correctement  prononcé.  L’origine  psycho- 
pathi(|ue  de  cet  effroi  verbal  n’est  pas  douteuse  Les  réactions  émotionnelles  que 
nous  avons  signalées  en  sont  fréquemment  la  conséquence. 

La  peur  de  mal  parler  joue  donc  un  très  grand  rôle  dans  les  accidents  dys- 
phasiques:  mais  une  autre  phobie,  la  peur  de  se  taire,  n’est  pas  moins  paraly¬ 
sante  que  celle  d’émettre  des  mots  incompréhensibles  ou  incongrus.  C’est  la 
principale  cause  de  ces  locutions  parasites  qui  viennent  encombrer  inopinément 
la  conversation,  sortes  de  stéréoly pies  verbales  dont  le  but  initial  est  de  remplir 
un  silence  appréhendé.  Bien  peu  de  gens  échappent  à  ce  défaut;  mais  il  s’am¬ 
plifie  considérablement  dans  la  plupartdes  dysphasies  fonctionnelles.  Apprendre 
à  se  taire  est  un  des  premiers  devoirs  d’un  bègue  :  de  là  la  cure  de  silence  pré¬ 
conisée  par  Chervin. 

Le  point  de  départ  de  ces  upprébensions,  qui  dans  certains  cas  revêtent  tous 
les  caractères  des  phénomènes  obsédants,  réside  surtout  dans  une  crainte 
d’ordre  général,  la  peur  du  ridicule  et  surtout  de  la  moquerie,  —  la  momo- 
phobie,  si  l’on  ose  ainsi  dire.  C’est  pourquoi,  parmi  les  interventions  psy¬ 
chothérapiques  qui  ont  toujours  une  utilité  dans  le  traitement  des  dysphasies 
fonctionnelles,  il  en  est  une  qui  se  montre  particuliérement  efficace,  c’est  d’en¬ 
courager  le  patient  à  faire  bon  ménage  avec  son  infirmité;  loin  de  la  cacher,  il 
■doit  être  le  premier  à  en  faire  publiquement  l’aveu,  quoi  qu’il  lui  en  coûte.  Bien 
plus,  s’il  s’aperçoit  qu’il  incite  au  sourire,  il  doit  donner  lui-même  le  signal  de 
l’hilarité  :  bégaiement  avoué  est  «  moitié  guéri. 

En  voici  une  preuve  :  Un  jeune  homme,  un  artiste,  affligé  d’un  cruel  bégaie¬ 
ment,  était  journellement  la  risée  de  ses  camarades.  A  l’occasion  d’une  cére- 
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monie  divertissante,  ceux-ci  lui  demandèrent  de  prononcer  un  discours,  lui 
assurant  que  sa  parole  disloquée  serait  du  meilleur  effet  comique.  Il  s’y  prêta 
de  bonne  grâce.  Or,  à  la  désillusion  générale,  de  l'orateur  tout  le  premier,  ce 
discours  fut  débité  de  façon  impeccable.  C’est  que  le  jeune  homme  savait  â 
l’avance  que  son  défaut  de  parole  était  connu  de  l'auditoire  et  qu'il  s'attendait 
aux  rires  par  lesquels  on  devait  l'accueillir.  Sa  peur  du  ridicule  avait  disparu, 
et  avec  elle  son  bégaiement. 


Parentés  patmogéniques.  —  Les  troubles  dysphasiques  que  nous  venons  d’étu¬ 
dier  sont  essentiellement  des  désordres  fonctionnels.  C’est  dire  que  nous  sommes 
dans  l’impossibilité,  à  l’heure  actuelle  tout  au  moins,  de  leur  attribuer  une 
cause  anatomiqne  certaine. 

Mais  il  ne  nous  est  pas  interdit  d’envisager  leurs  causes  probables,  en  consi¬ 
dérant  les  accidents  du  même  ordre  que  l’on  observe  dans  un  certain  nombre 
d  affections  nerveuses. 

Récemment,  M.  Souques  a  attiré  l’attention  sur  un  trouble  de  la  parole  que 
présentent  certains  pseudo-bulbaires,  —  le  parler  spasmodique  ou  palilalie,  — 
répétition  involonlaire  d’une  même  phrase  ou  d’un  même  membre  de  phrase. 
Un  phénomène  analogue  avait  été  signalé  par  Rrissaud  dans  les  affections  céré¬ 
brales  organiques  sous  le  nom  d’auto-écholalie.  La  répétition,  sous  forme  convul¬ 
sive,  d  un  mot  ou  d’une  série  de  mots,  s’observe  donc  à  la  suite  d’accidents  encé¬ 
phaliques.  11  en  est  de  même  pour  la  répétition  des  sj  llabes  dont  les  aphasiques 
sont  souvent  coutumiers.  Lt  si  l’on  considère,  non  pas  seulement  les  troubles  de 
a  parole,  mais  les  réactions  motrices  et  vaso-motrices  qui  les  accompagnent, 
es  ressemblances  s  accentuent.  Les  incorrections  respiratoires  et  phonatoires, 
la  tendance  à  la  généralisation  des  actes  réflexes,  la  salivation  sont  bien  con¬ 
nues  chez  les  pseudo-bulbaires.  Et  chez  les  apliasiques,  au  moment  où  ils 
a  efforcent  de  parler,  on  observe  communément  des  gestes  automatiques  des 
membres,  des  poussées  de  rougeurs  analogues  â  ce  que  nous  avons  vu  se 
produire  chez  nos  malades. 

On  entrevoit  donc  une  certaine  affinité  entre  les  troubles  fonctionnels  de  la 
parole  et  ceux  qui  sont  la  conséquence  de  lésions  accidentelles,  soit  de  l’écorce, 
®oit  des  noyaux  gris  centraux. 


Un  autre  rapprochement  clinique  doit  venir  à  l’esprit;  lui  aussi,  ne  porte  pas 
seulement  sur  les  troubles  de  la  parole,  mais  également  sur  les  réactions 
motrices  générales. 

Dans  les  encéphalopathies  infantiles,  dans  la  maladie  de  Liltle  en  particulier, 
orsqu’on  analyse  les  défectuosités  de  la  respiration,  de  la  phonation  et  de  l’ar- 
iculation,  on  y  retrouve  maintes  fautes  que  nous  avons  signalées  dans  les  dys- 
P  asies  fonctionnelles  :  l'insuffisance  de  l’inspiration,  l’interversion  des  temps 
'^®8piratoires,  les  arrêts  spasmodiques,  la  monotonie  de  la  voix,  le  défaut  de 
^iichronisme  entre  les  trois  fonctions  essentielles  qui  collaborent  à  la  parole. 
WUelquefois  môme  ces  accidents  disparaissent  pendant  le  chant. 

Ut,  inversement,  il  n’est  pas  rare  d’observer  chez  les  grands  dysphasiques 
®s  mouvements  choréiformes  ou  athétosiformes  des  membres,  qui  rappellent 
qu  on  observe  dans  la  maladie  de  Little  à  l’occasion  des  efforts  de  parler. 

68  Constatations  cliniques  permettent  de  supposer  que  certains  troubles  dys- 
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phasiques  peuvent  être,  comme  la  maladie  de  Litlle,  sous  la  dépendance  d’une 
anomalie  (agénésie  congénitale,  arrêt  de  développement  ou  lésion  accidentelle) 
des  voies  de  coordination  fonctionnelle  de  la  parole. 

D’autres  remarques,  d’ordre  étiologique,  méritent  de  retenir  l’attention.  Les 
troubles  fonctionnels  de  la  parole  apparaissent  généralement  vers  la  fin  de 
la  première  enfance,  à  cette  époque  critique  du  développement  où  s’établis¬ 
sent  entre  l’écorce  et  les  centres  sous-jacents  de  nouvelles  connexions  ner¬ 
veuses  destinées  au  perfectionnement  des  actes  coordonnés.  C’est  l’âge  où  l’en¬ 
fant  devient  capable  de  régulariser  ses  mouvements,  de  refréner  les  contrac¬ 
tions  musculaires  excessives  ou  désordonnées  des  premières  années,  grâce  à 
l’inlervention  inhibitrice  du  contrôle  cortical.  Tout  retard  dans  cette  évolution 
SC  traduit  par  la  persistance  d’incorrections  fonctionnelles.  Celles-ci  peuvent  se 
cantonner  dans  le  domaine  de  la  parole.  Elles  se  traduisent  alors  par  des  trou¬ 
bles  djsphasiques. 

Rappelez-vous  de  menus  faits  que  vous  avez  tous  pu  constater.  L’enfant  a 
normalement  une  tendance  à  la  répétition  des  syllabes  ;  pa-pa,  man-man, 
da  da,  etc.,  sont  ses  premiers  mots.  Sa  respiration  vocale  est  hésitante,  hachée. 
Chez  lui  les  propagations  motrices  se  font  avec  une  remarquable  facilité;  son 
rire,  son  ])leurer  sont  naturellement  spasmodiques,  sa  salivation  excessive,  ses 
réactions  émotionnelles  soudaines  et  intenses.  Ne  reconnaissez-vous  pas  là  plu¬ 
sieurs  des  particularités  que  nous  avons  relevées  chez  nos  dysphasiques?  C’est 
qu’en  elfet  ces  derniers  présentent,  non  seulement  dans  leur  parole,  mais  sou¬ 
vent  aussi  dans  leurs  réactions  motrices  générales,  des  indices  de  cet  état  que 
j’ai  proposé  d’appeler  infantilisme  moteur,  parce  qu’il  témoigne  de  la  persistance 
insolite,  dans  le  domaine  moteur,  d’une  manière  d’être  qui  appartient  en  propre 
à  l’enfance.  Et  cet  infantilisme  moteur  est  presque  inséparable  de  l’infantilisme 
mental  dont  nous  avons  souligtié  l’existence. 

.Vinsi,  des  analogies  cliniques,  des  arguments  étiologiques,  des  affinités  patho¬ 
géniques  permettent  d’entrevoir  plus  d’un  lien  de  parenté  entre  les  dysphasies 
fonctionnelles  et  un  certain  nombre  d’états  liés,  soit  à  des  perturbations  encé¬ 
phaliques,  soit  à  des  anomalies  de  l’évolution. 

.Mais  un  trait  différentiel  capital  caractérise  les  dysphasies  fonctionnelles, 
c’est  leur  irrégularité,  leur  intermittence.  Au  contraire,  dans  l’aphasie,  dans  la 
paralysie  pseudo-bulbaire,  dans  la  maladie  de  Littlc,  les  troubles  de  la  parole 
sont  constants,  inévitables.  C’est  (lu’ici  le  déficit  est  plus  grave;  il  est  la  consé¬ 
quence,  non  d’une  minime  imperfection  évolutive,  mais  d’une  lésion  destruc¬ 
tive  ou  d’un  sérieux  arrêt  de  développement  des  centres  ou  des  conducteurs 
nerveux. 

Autre  similitude,  plus  frappante.  Les  dysphasies  fonctionnelles  offrent 
celte  particularité  remarquable  qu’elles  ne  se  produisent  qu’à  l’occasion  d’un 
a(de  déterminé,  la  parole.  Par  là  elles  tendent  à  s’identifier  avec  les  accidents 
connus  sous  le  nom  de  crampes  fonctionnelles,  par  exemple  la  crampe  des  écri¬ 
vains,  qui,  elle,  ne  survient  qu’à  propos  de  l’acte  d’écrire. 

Il  existe  en  elfet  de  nombreux  points  de  contact  entre  ces  deux  sortes  de 
troubles  fonctionnels;  c’est  d’abord  leur  spécialisation  pour  une /’onclion  apprise, 
parole  ou  écriture;  ce  sont  ensuite,  dans  les  uns  comme  dans  les  autres, 
des  anomalies  similaires  de  la  contraction,  se  traduisant  tantôt  |)ar  des  phé- 
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nomènes  convulsifs,  toniques  ou  cloniques,  tantôt  par  des  phénomènes  d’arrêt, 
d’inhibition;  c’est  aussi  la  coexistence  de  troubles  vaso-moteurs;  c’est  enfin 
i’influence  certaine  des  mêmes  facteurs  psychiques,  et  tout  spécialement  des 
chocs  émotionnels.  Cependant,  les  crampes  fonctionnelles  apparaissent  plus  tar¬ 
divement  que  les  dysphasies  ;  cela  s’explique,  car  elles  se  localisent  sur  des  actes 
(écriture,  violon,  télégraphie,  etc.),  appris  plus  tard  que  la  parole. 

Malheureusement,  sur  la  cause  efficiente  des  crampes  fonctionnelles  nous  ne 
pouvons  faire  encore  que  des  conjectures  et  nous  devons  nous  contenter  de 
faire  ressortir  leurs  ressemblances  avec  les  dysphasies  fonctionnelles. 

Enfin,  parmi  les  troubles  moteurs  d’origine  nerveuse,  les  tics  ont  été  tout 
naturellement  rapprochés  des  bégaiements.  Ne  voit-on  pas  souvent  des  alter¬ 
nances  héréditaires  entre  ces  accidents  et,  souvent  aussi,  leur  coexistence  chez 
un  même  sujet?  Les  réactions  motrices  se  présentent  ici  et  là  avec  les  mêmes 
caractères  convulsifs,  tantôt  cloniques,  tantôt  toniques,  par  accès,  avec  des 
exacerbations,  et  des  intermittences;  elles  sont  influençables  par  des  efforts 
<1  attention;  la  volonté  parvient  à  les  corriger,  l’émotion  les  exagère.  Assuré¬ 
ment,  tics  et  dysphasies  fonctionnelles  relèvent  d’un  processus  pathogénique 
analogue.  Les  manil'estations  motrices  sont  parfois  tellement  similaires  qu’on  a 
pu  considérer  le  bégaiement  comme  un  tic  du  langage.  Le  fonds  mental  consti- 
futionnel,  les  accidents  psychopathiques  qui  s’y  ajoutent,  complètent  la  res¬ 
semblance.  .Mais-  la  spécialisation  des  accidents  pour  la  seule  fonction  de  la 
parole  est  un  fait  distinctif  d’importance  trop  grande  pour  qu’on  pui.sse  identi¬ 
fier  complètement  les  tics  avec  les  dysphasies  fonctionnelles. 

Une  dernière  remarque.  Chez  les  sujets  atteints  de  dysphasie  fonctionnelle, 
on  signale  quelquefois  l’existence  de  conuM/stons  dans  l’enfance.  Ce  fait  viendrait 
^  1  appui  de  l’hypolhése  d’un  processus  d’origine  corticale.  Dans  certains  cas 
même  la  généralisation  des  réactions  motrices  rappelle  ce  que  l’on  observe  dans 
fes  phénomènes  jacksoniens.  D’autre  part,  dans  les  formes  atoniques,  l’inertie 
subite  du  sujet  peut  faire  songer  à  une  sorte  d’absence  épileptique.  S’agirait-il 
donc  d’équivalents  comitiaux?  Assurément  non.  Car,  encore  une  fois,  les  acci- 
<fent»  dysphasiques  ne  se  produisent  qu'à  l’occasion  de  la  parole,  et  jamais  en 
d  autres  circonstances  ;  ils  n’ont  pas  cet  Imprévu  inéluctable  qui  est  le  propre 
des  manifestations  de  l’épilepsie.  Mais  les  dysphasies  fonctionnelles  peuvent 
s  observer  chez  des  épileptiques. 


Cette  esquisse  nosologique  permettra,  je  l’espère,  d’entrevoir  l’intérêt  que 
présente  l’étude  des  troubles  fonctionnels  de  la  parole. 

11  s’agit  là  d’un  problème  pathologique  difficile  à  plus  d’un  titre.  Je  n’ai  pas 
^  prétention  de  l’avoir  abordé  le  premier  et  je  tiens  à  m’en  défendre.  On  a 
beaucoup  écrit  sur  le  bégaiement,  et  de  longue  date.  La  plupart  des  faits  que 
J®  vous  ai  signalés  ont  frappé  les  observateurs  ;  certains  les  ont  décrits  excel- 
omiuent  ;  d’autres,  après  eux,  et  de  bonne  foi,  ont  cru  les  découvrir  à  leur  tour, 
elà  maintes  revendications,  assez  oiseuses  en  somme,  ces  constatations  étant 
a  portée  de  tous.  Et  je  ne  parle  pas  des  théories  qui  foisonnent...  J’ai  donc 
®arté  systématiquement  de  mon  exposé  la  bibliographie  et  l’historique  pour  ne 
P®s  l'alourdir.  Mais  rendons  à  César... 

1  our  ma  part,  je  me  suis  efforcé  de  dégager  les  données  essentielles  du  pro- 
•me,  d  en  formuler  les  principaux  termes,  espérant  en  donner  un  énoncé 


VUK  NEIIHOMWiKJUB 


clnir.  J'ai  surtout  voulu  montrer  qu’on  pouvait  l’aborder  en  utilisant  les  pro¬ 
cédés  d’observation  couramment  emplo,yés  en  neuropalholcgie.  Et  déjà  cette 
méthode  nous  a  permis  de  mettre  en  évidence  un  certain  nombre  de  signes  qui 
peuvent  servir,  non  seulement  au  diagnostic  des  dj'sphasies  fonctionnelles, 
mais  à  établir  entre  elles  des  distinctions  que  la  clinique  et  la  physiologie 
concourent  à  justifier.  Je  n’insiste  pas  sur  les  conséquences  thérapeutiques 
que,  chemin  faisant,  je  vous  ai  fait  prévoir. 

Le  coup  d’œil  que  nous  avons  jeté  en  terminant  sur  la  parenté  morbide  de 
ces  accidents  avait  pour  but  d’éveiller  le  désir  d’en  mieux  connaître  la  nature. 

De  cette  curiosité  bénéficieront  peut-être  un  jour  les  infirmes  de  la  parole. 


Il 

REMARQUE  ADDITIONNELLE  A  MA  NOTE 
.  SUR  QUELQUES  PETITS  SIGNES  DES  PARÉSIES  ORGANIQUES  . 
C^oir  lievue  neurologique,  n”  20,  30  octobre  1913) 


M.  G.  Mingazzini 

(de  Koriic) 

Dans  la  note  en  question,  j’ai  récemment  attiré  l’attention  du  lecteur  sur 
quelques  petits  signes  dont  j’ai  coutume  de  faire  usage  au  cours  de  mes  leçons 
de  clinique  depuis  plusieurs  années,  et  cela  pour  mettre  en  relief  la  présence  de 
parésies  organiques  légères  parues  à  la  suite  de  foyers  du  noyau  lenticulaire. 
J’ai  donné  les  noms  de  signes  «  orbiculo-palpébral  »  et  «  orbiculo-labial  »  à 
deux  de  ces  signes  (jui  se  rapportent  à  une  partie  de  la  musculature  innervée 
par  le  facial.  Suivant  mon  habitude,  j’avais  fait  des  investigations  exactes  dans 
la  littérature  neuropalhologiqiie  pour  voir  si  d’autres  que  moi  s’étaient  déjà 
servis  des  mêmes  signes.  J’ai  fait  mes  recherches  bibliographiques  non  seule¬ 
ment  dans  les  journaux  spéciaux,  mais  aussi  dans  les  manuels  de  neuropatho- 
logie  les  plus  en  vogue,  et,  ayant  en  vue  les  hémiparésies  à  foyers  cérébraux, 
ce  sont  les  chapitres  qui  s’y  rapportaient  que  j’ai  lus  avec  le  plus  d’attention. 
C’est  ainsi  que  deux  petites  propositions  incidentes,  consacrées  par  üppenheim 
aux  deux  signes  en  question  dans  son  traité  (Lehrbuch  der  Nervenla-ankheiten ; 
1913,  Karger,  pages  632  et  633),  ne  me  sont  pas  tombées  sous  les  yeux,  et, 
cependant,  comme  on  le  comprend  bien,  ils  n’avaient  pas  échappé  à  la  perspi¬ 
cacité  de  ce  clinicien.  Quand  j’ai  aperçu  ces  deux  points  du  traité  d’Oppenheim, 
dont  je  viens  de  parler,  ma  note  était  déjà  imprimée  Je  m’empresse  de  réparer 
cette  omission  involontaire,  heureux  de  constater  que,  si  Oppenheim  se  servait 
de  ces  deux  signes  dans  des  cas  douteux  de  paralysie  périphérique  du  facial,  on 
peut  aussi  les  utiliser  avec  profit  dans  les  cas,  assez  fréquents,  où  l’on  doute  si 
l’on  est  en  présence  d’une  hémiparésie  organique. 
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859)  Le  développement  de  l’Enfant.  Retard  simple  essentiel  et  pré¬ 
cocité  de  l’enfant  de  deux  à  quatre  ans,  par  le  docteur  André  Collin. 

Préface  du  docteur  Lesage,  1  volume  in-8  de  220  pages.  Octave  Douin'  et  fils. 

édit.,  Paris,  1914. 

Le  livre  de  M.  A.  Collin,  présenté  par  M.  Lesage,  est  consacré  à  l’étude 
du  développement  physique  et  moteur  de  l’enfant  et  des  anomalies,  dans  le 
temps,  de  ce  développement.  L’auteur  s’est  efforcé  de  déterminer  le  syndrome 
infantile  correspondant  à  tel  et  tel  âge  ;  en  dehors  de  ce  qui  marque  l’affecti¬ 
vité  et  1  activité  de  1  enfant,  l’intérêt  qu’il  porte  à  ce  qui  se  passe  auprès  de 
lui,  les  éléments  du  syndrome  sont  du  domaine  de  l’objectivité  pure  et  concer¬ 
nent,  en  outre  de  la  date  de  l’éruption  de  la  première  incisive  médiane  infé¬ 
rieure,  de  la  date  des  premiers  pas,  de  celle  des  premières  paroles,  l’état  des 
réHexes,  la  persistance  ou  non  des’syncinésies,  du  signe  de  Babinski,  de  la 
conservation  des  attitudes.  L’examen  de  l’enfant,  pratiqué  avec  le  souci  de 
rechercher  ces  signes,  permet  de  prévoir,  même  de  bonne  heure,  les  anomalies 
de  développement  qui  se  feront  plus  évidentes  par  la  suite. 

Les  plus  graves  sont  classées  depuis  plus  ou  moins  longtemps  en  nosologie  : 
Idioties,  idiotie  amaurotique,  mongolisme,  myxœdème,  rachitisme,  maladie  de 
Liltle,  maladie  d  Oppenheim.  Une  autre  forme,  moins  grave,  mais  qui  intére;^- 
sera  davantage  le  lecteur,  est  de  description  nouvelle  ;  l’auteur  lui  applique 
la  dénomination  de  retard  simple  essentiel;  cette  entité  comporte  un  diagnostic. 
Un  pronostic,  une  pathogénie. 

Il  y  a  lieu  d’insister  sur  ce  point  que,  lorsque  c’est  bien  le  retard  simple 
essentiel  que  l’enfant  examiné  présente,  son  avenir  ne  doit  pas  être  toujours 
tenu  pour  sombre,  loin  de  là;  dans  beaucoup  de  cas,  les  retardés  simples  sorti¬ 
ront  tout  à  fait  indemnes  en  leur  intelligence  et  en  leur  motricité  de  la  paresse 
primitive  de  leur  développement;  le  pronostic  ne  devient  fâcheux  que  si  l’évo¬ 
lution  a  montré,  dès  le  début,  une  orientation  vers  la  débilité  mentale,  la  débi¬ 
lité  motrice  ou  l’hystérie. 

Les  facteurs  étiologiques  pouvant  conditionner  le  retard  simple  essentiel  sont 
multiples  ;  syphilis,  tuberculose,  alcoolisme  des  parents,  infections  et  intoxi- 
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calions  diverses,  incidents  de  l’accoucliement.  Quant  à  la  palhogénie,  elle  est 
simple  :  la  cellule  nerveuse  elle-même  a  été  touchée  dans  la  valeur  propre  de 
son  fonctionnement,  les  glandes  vasculaires  sanguines  n’intervenant  en  rien, 
ou  presque  rien,  dans  cette  pathogénie.  I/atteinte  de  la  cellule  nerveuse  a  été  le 
plus  souvent  très  légère,  parfois  plus  grave,  en  ce  sens  que,  malgré  un  elface- 
mcnt  ultérieur  plus  ou  moins  complet  du  retard,  le  système  nerveux  du  sujet 
demeure  fragile  et  prédisposé  à  l’action  nocive  des  causes  extérieures. 

Le  dernier  chapitre  envisage  la  précocité.  Celle-ci,  qui  s’oppose  en  tous  points, 
sernble-t  il,  aux  retards  du  développement,  comporte  cependant  une  pathogénie 
similaire  :  l’atteinte  de  la  cellule  nerveuse.  Mais  au  lieu  d’un  chimisme  pares¬ 
seux,  c’est  d’un  chitnisme  suractif  qu’il  s’agit;  aussi,  au  lieu  de  pouvoir  tendre 
vers  l’état  normal,  la  cellule  nerveuse  ne  répare-t-elle  pas  aisément  ses  pertes, 
elle  s’épuise.  On  conçoit  que  la  précocité  intellectuelle,  état  qui  parait  si  satis¬ 
faisant  sur  l’heure,  comporte  un  pronostic  réservé,  alors  que  le  retard  essen¬ 
tiel,  s’il  est  sitnple,  malgré  les  inquiétudes  qu’il  occasionne  dans  le  moment, 
sera  considéré  avec  une  certaine  confiance  quant  à  son  avenir. 

H.  Fbindel. 


PHYSIOLOGIE 

860)  De  la  Dose  minima  d’ Atropine  apte  à  paralyser  le  'Vague,  par 

Itai.o  .Si.mo.n  (de  Padoue).  Arehivio  di  Farmacoloqia  sperimenlale  e  Scienze  af^ni, 
an  XII,  p.  2.6i-2()7,  L6  mars  1913. 

Mlle  est,  chez  le  lapin,  de  0  gr.  000028  par  kilogramme.  A  plus  faihle  dose 
l’atropine  produit  une  exc'itation  qui  se  manifeste  par  un  ralentissement  des 
battements  du  cœur  et  par  un  fort  abaissement  de  la  pression. 

Cet  effet  excitant  a  été  constaté  pour  les  doses  comprises  entre  0  gr.  000006 
et  0  gr.  000019  par  kilogramme  de  lapin.  F.  Dei.eni. 

861  )  L’action  du  Liquide  Céphalo-rachidien,  des  Plexus  Choroïdes  et 
de  quelques  autres  Organes  et  Substances  sur  le  Cœur  isolé  de 
Lapin,  par  N.  dki.  Paioitn  (de  Fisc).  Itimüa  üaliana  di  Neuropaloloffia,  Psichia- 
tria  ed  EleltroUrapia,  vol.  VI,  fasc.  .6,  p.  211-226,  mai  1913. 

I.es  expériences  de  l’auteur  montrent  que  du  liquide  céphalo-rachidien  de 
bœuf,  de  veau,  d’homme  surtout,  mélangé  au  liquide  de  Itinger  dans  une  pro¬ 
portion  de  10  à  40  centimètres  cubes  pour  1  000,  exerce  sur  le  cœur  isolé  de 
lapin  une  action  excitante  certaine. 

L’extrait  de  plexus  choroïdes,  l’extrait  de  cerveau,  l’extrait  de  cervelet,  l’ex¬ 
trait  surrénal  sont  excitants. 

La  cholestérine  n'augmente  pas  le  nombre  des  contractions,  mais  provoque 
un  relèvement  du  tracé  qui,  bientôt,  s’abaisse  et  enregistre  la  diminution  de  la 
fréquence  des  pulsations.  L’action  de  la  protéine  est  similaire.  La  neurine 
déprime  le  cardiogramme  et  fait  diminuer  la  fréquence  des  contractions. 

F.  Dbiæni. 

862)  Action  pharmacologique  de  l’Alcool  Éthylique  à  différentes 
températures  sur  le  Cœur  isolé  des  Mammifères,  par  Giuskppk  Bhan- 
DE.Ni  (de  Pise).  Arehivio  di  Farmanoloijia  spcrimenlalf.  e  Scienze  af/ini,  an  XIL 
p,  178-212,  1.6  février  et  1"  mars  1913. 

L’action  ph.irmacologit|ue  de  l’alcool  sur  le  cœur  isolé  de  lapin  varie  avec  sa 
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concentration  et  avec  la  température.  A  température  normale  les  faibles  con¬ 
centrations  (1/50  000-1/150  000)  sont  excitantes,  les  hautes  (30/000)  sont  mor¬ 
telles;  les  concentrations  intermédiaires  sont  déprimantes.  A  plus  basse  tempé¬ 
rature  l’action  est  moins  marquée;  une  concentration  donnée  produit  à 
33  degrés  le  même  effet  qu’une  concentration  beaucoup  plus  faible  détermine 

F.Delbni. 

863)  Sur  les  Empoisonnements  par  l’Alcool  Méthylique  (étude  cri¬ 
tique  et  expérimentale,  par  Francesco  Olivari  (de  Parme).  Archivio  di 
turmacologia  spenmentale  e  Scienze  af/ini,  an  XII,  p,  83-116,  15  janvier  et  l-’fé- 


lUude  des  empoisonnements  par  l’esprit  de  bois  brut  (produit  bon  marché)  et 
par  l’alcool  mélhjlique  pur  (produit  cher)  au  point  de  vue  de  la  toxicologie,  de 
l’analyse  chimique  et  de  la  médecine  légale.  La  toxicité  de  l’alcool  méthylique 
est  doublée  par  les  impuretés  que  l’esprit  de  bois  renferme  en  très  grande 
quantité;  les  effets  du  poison  sont  extrêmement  variables  non  seulement  selon 
la  quantité  absorbée,  mais  aussi  d’après  l’état  actuel  de  résistance  du  buveur; 
1  alcool  méthylique  est  d’ailleurs  nocif  à  des  doses  inférieures  de  beaucoup  à  la 
dose  mortelle;  l’ingestion  de  8  à  20  gr.  d’alcool  méthylique  a  pu  déterminer  chez 
1  homme  des  cystites,  l’amblyopie  toxique  et  même  la  cécité.  F.  Deleni. 


864)  Insuccès  des  Tentatives  répétées  d’Épileptisation  du  Cobaye 
mâle  par  la  Section  du  Nerf  Sciatique,  par  A.  Marie  et  A.  üonnadieu. 
L.-H.  de  la  Soc.  de  Ihotoijie,  t.  LXXII,  p.  772,  17  mai  1912. 

L’insuccès  des  auteurs  les  incite  à  croire  qu’il  faut  chercher  autre  chose  que 
la  section  du  sciatique  pour  expliquer  l’épileptisation  du  cobaye  mâle. 

E-  F. 

865)  Étude  sur  l’Excitabilité  des  Nerfs  et  des  Muscles  traversés  par 
les  Courants  de  haute  fréquence,  par  Vittorio  Maragliano  (de  Gênes) 
Jm  Ltguria  medica,  an  Vl,  n»  21,  p.  249,  1"  novembre  1912. 

L  application  directe  du  courant  de  haute  fréquence  ne  modifie  pas  l’excitabi- 
lité  des  nerfs  ni  des  muscles.  p  Deleni 


866)  Influence  de  1  Opothérapie  Parathyroïdienne  sur  la  Régénéres¬ 
cence  des  Nerfs  Sectionnés  chez  les  Animaux  Thyroparathyroï- 
dectomisés,  par  1.  Minea  et  A.  Uadovici  (de  Ducarest).  C.-R.  de  la  Soc.  de 
Biologie,  t.  l.XXIl,  p.  840.  31  mai  1912. 


Les  auteurs  concluent  que  l’opothérapie  parathyroïdienne  a  eu  un  effet  mo¬ 
dérateur  sur  l’influence  inhibitrice  que  la  thyroparathyroïdectomie  exerce  sur 
la  regenérescence  et  la  dégénérescence  des  nerfs  sectionnés.  E.  Feindel. 


867)  Influence  des  Poisons  Intestinaux  (Paracrésol  et  Indol)  sur  le 
Animaux,  par  M.  VVladyczko.  Ann.  de 

l  Institut  Pasteur,  d913,  n°  4,  p.  330. 

L  ingestion  continue  pendant  deux,  à  trois  mois  de  petites  doses  de  paracré¬ 
sol  et  d  indol,  bien  que  n’ayant  pour  ré.sultat  aucun  changement  visible  de  l’état 
de  santé  général  des  animaux  en  expérience  (lapins  et  cobayes)  comparativement 
aux  animaux  de  contrôle,  cause  des  altérations  régressives  des  vaisseaux  san¬ 
guins  du  cerveau  et  de  légères  modifications  destructives  des  éléments  cellu¬ 
laires  du  système  nerveux,  ainsi  qu’une  prolifération  manifeste  de  la  névroglie. 

A.  IIauer. 
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868)  Glandes  Surrénales  et  Toxi-infections,  par  A.  Marik.  Ann.  de  Vins- 
titiit  Pasteur,  1913,  n"  i,  p.  29i. 

Des  expériences  de  l’auteur  il  résulte  qu’ii  la  température  de  37",  in  vitro,  la 
poudre  de  capsule  surrénale,  même  en  grande  quantité,  est  incapable  de  neu* 
trallser  les  toxines  tétanique  et  diphtérique,  alors  qu’un  centième  de  milli¬ 
gramme  d’adrénaline  neutralise  au  moins  cinquante  doses  mortelles  de  toxine 
tétanique  et  possède  une  action  comparable  sur  la  toxine  diphtérique.  11 
semble  que  cette  neutralisation  soit  due  à  des  phénomènes  d’ôxjdation  qui 
enlèveraient  à  la  toxine  une  grande  partie  de  son  énergie  spécifique. 

L’action  de  l’adrénaline  est  une  action  de  contact  et  ne  s’opère  jamais  à  dis¬ 
tance,  mais  il  se  peut  qu’une  fois  introduite  dans  l’organisme  une  toxine 
bactérienne  exerce  sur  les  glandes  surrénales  une  action  directe  ou  indirecte 
par  l’intermédiaire  du  système  nerveux.  A.  üaubr. 


SÉMIOLOGIE 

869)  Tonus,  Réflexes  et  Contracture,  par  Crocq  (Bruxelles).  Késumé  du 

discours  d’ouverture  prononcé  au  Congrès  de  neurologie  et  de  psychiatrie,  ’ 

Gand,  1913. 

I.  Tonus  des  muscles  volontaires.  —  La  théorie  médullaire  du  tonus  muscu¬ 
laire,  émise  en  1833  par  Muller,  M.  Halle  et  Henle  est  encore  acceptée  aujour¬ 
d’hui  par  un  grand  nombre  de  physiologistes.  Elle  n’est  exacte  que  chez  les 
vertébrés  inférieurs  et  ne  peut  être  admise  chez  l’homme. 

Les  théories  proposées  depuis  n’expliquent  pas  le  mécanisme  du  tonus  d’une 
manière  suffisante;  elles  ont  néanmoins  le  grand  mérite  de  faire  intervenir  les 
voies  longues. 

Pour  comprendre  le  mécanisme  du  tonus  des  muscles  volontaires,  il  faut 
envisager  parallèlement  les  résultats  expérimentaux  et  les  résultats  anatomo¬ 
cliniques. 

I.  Résultats  de  la  section  de  la  moelle  à  la  région  cervico-dorsale  : 

a)  Chez  la  grenouille,  pas  de  diminution  du  tonus  musculaire. 

b)  Chez  le  chien,  abolition  momentanée  du  tonus,  qui  se  relève  ensuite  pro¬ 
gressivement;  il  persiste  une  certaine  hypotonie  définitive. 

c)  Chez  le  singe,  abolition  momentanée  du  tonus,  qui  se  relève  ensuite  légère¬ 
ment;  il  persiste  une  hypotonie  définitive  beaucoup  plus  accentuée  que  chez  le 
chien. 

e)  Chez  l'homme,  abolition  définitive  et  complète  du  tonus. 

II.  Résultats  des  lésions  destructives  de  l’écorce  cérébrale  : 

a)  Chez  la  grenouille,  aucune  action  sur  le  tonus. 

b)  Chez  le  chien,  diminution  momentanée  du  tonus,  qui  se  relève  ensuite  et 
redevient  normal. 

c)  Chez  le  singe,  diminution  beaucoup  plus  marquée  du  tonus,  qui  se  relève 
ensuite  sans  redevenir  normal;  il  persiste  une  hypotonie  définitive. 

d)  Chez  l’homme,  abolition  définitive  du  tonus  dans  les  régions  correspon¬ 
dantes. 

III.  Les  lésions  destructives  du  cervelet  prouvent,  tant  expérimentalement 
que  cliniquement,  que  oet  organe  de  l’équilibration  ne  joue  pas  un  rôle  impor¬ 
tant  dans  la  production  du  tonus  musculaire. 

Ces  faits  concordent  [)our  permettre  de  conclure  ; 
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a)  Chez  la  grenouille,  le  tonus  musculaire  est  purement  médullaire  et  se  fait 
par  les  voies  courtes. 

b)  Chez  le  chien,  le  tonus  musculaire  se  fait  déjà  par  les  voies  longues,  mais 
les  voies  courtes  peuvent  encore  suppléer  aux  fonctions  des  voies  longues  si 
celles-ci  sont  interrompues. 

Les  centres  de  cg  tonus  sont  en  réalité  triples  :  médullaire,  basilaire  et  cor¬ 
tical  ;  le  centre  basilaire  paraît  le  plus  important. 

c)  Chez  le  singe,  le  tonus  se  fait  plus  encore  par  les  voies  longues;  les  voies 
courtes  ne  suppléent  plus  que  très  peu  aux  fonctions  des  voies  longues  détruites. 
Les  centres  du  tonus  sont  basilaire  et  cortical;  le  centre  cortical  est  ici  au 
moins  aussi  important  que  le  centre  basilaire;  les  voies  courtes  n’ont  plus 
qu’un  rôle  accessoire. 

d)  Chez  l'homme,  les  voies  exclusives  du  tonus  des  muscles  volontaires  sont 
les  voies  longues  ;  le  centre  exclusif  de  ce  tonus  est  l'écorce  cérébrale. 

Chez  le  nouveau-né,  le  faisceau  pyramidal  n’existe  pas  physiologiquement; 
le  tonus  est  exagéré  et  purement  médullaire.  A  mesure  que  le  faisceau  pyrami¬ 
dal  se  développe,  les  voies  longues  deviennent  les  voies  normales  du  tonus,  les 
voies  courtes  cessent  de  transmettre  les  influx  tonigènes  ;  elles  s’atrophient, 
sinon  anatomiquement,  du  moins  fonctionnellement  et  ne  sont  plus  capables, 
chez  l’adulte,  de  suppléer  aux  fonctions  des  voies  longues  interrompues. 

La  pathologie  est  en  accord  parfait  avec  ces  idées,  si  l’on  a  soin  de  remar¬ 
quer  que  les  lésions  destructives  de  la  voie  cortico-spinale  donnent  la  diminu¬ 
tion  ou  l’abolition  du  tonus,  tandis  qu’au  contraire  les  lésions  irritatives  de 
cette  voie  provoquent  l’hypertonicité. 

II.  —  Képlexes.  La  théorie  médullaire  des  réflexes  remonte  à  Le  Gallois, 
en  18H  ;  depuis  lors,  la  plupart  des  physiologistes  l’ont  acceptée.  S’il  est  vrai 
qu’elle  soit  exacte  chez  les  vertébrés  inférieurs,  elle  ne  répond  plus  aux  faits 
actuels  de  l’anatomo-clinique  chez  l’homme. 

Les  théories  édifiées  dans  ces  derniers  temps  sont  toutes  empreintes  de  ce 
fait  qu’il  est  nécessaire  de  faire  intervenir  les  voies  longues. 

Ici,  comme  pour  le  tonus,  il  est  nécessaire  d’envisager  parallèlement  les 
résultats  expérimentaux  et  les  résultats  anatomo  cliniques. 

I.  Résultats  de  la  section  de  la  moelle  à  la  région  cervico-dorsale  : 

a)  Chez  la  grenouille,  exagération  de  tous  les  réflexes  sous-jacents. 

b)  Chez  le  chien,  conservation  des  réflexes  défensifs,  exagération  des  réflexes 
tendineux,  abolition  momentanée  des  réflexes  cutanés  ;  ceux-ci  reparaissent 
ensuite  sans  jamais  redevenir  aussi  marqués  qu’à  l’état  normal. 

c)  Chez  le  singe,  conservation  des  réflexes  défensifs,  abolition  des  réflexes 
cutanés  et  tendineux  qui,  parfois,  reviennent  après  un  temps  fort  long. 

d)  Chez  l’homme,  conservation  des  réflexes  défensifs,  abolition  complète  et 
définitive  des  réflexes  tendineux  et  cutanés. 

II.  Résultats  des  lésions  destructives  de  l’écorce  cérébrale  : 

a)  Chez  la  grenouille,  exagération  des  réflexes  sous-jacents. 

L)  Chez  le  chien,  conservation  des  réflexes  défensifs  et  cutanés,  exagération 
•les  réflexes  tendineux. 

c)  Chez  le  singe,  conservation  des  réflexes  défensifs,  exagération  des  réflexes 
Icndineux,  abolition  momentanée  des  réflexes  cutanés,  qui  reparaissent  ensuite 
progressivement  sans  redevenir  aussi  marqués  qu’à  l’état  normal. 

d)  Chez  l’homme,  conservation  des  réflexes  défensifs,  exagération  des  réflexes 
tendineux  et  abolition  des  réflexes  cutanés. 
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III.  Les  lésions  destructives  du  cervelet  donnent  lieu,  tant  chez  les  animaux 
que  chez  l’homme,  à  l’exagération  des  réflexes  tendineux  avec  conservation  des 
réflexes  cutanés  et  défensifs. 

Ces  faits  concordent  pour  permettre  de  conclure  : 

a)  Chez  la  grenouille,  les  réflexes  sont  médullaires  et  se  font  par  les  voies 
courtes. 

b)  Chez  le  chien,  les  réflexes  défensifs  et  tendineux  se  font  par  les  voies 
courtes,  leurs  centres  sont  médullaires.  Les  réflexes  cutanés  se  font  normale¬ 
ment  par  les  voies  longues,  leur  centre  est  avant  tout  basilaire  et  accessoire¬ 
ment  médullaire. 

c)  Chez  le  singe,  les  réflexes  défensifs  se  font  par  les  voies  courtes  ;  les 
réflexes  tendineux  et  cutanés  se  font  par  les  voies  longues.  Le  centre  des 
réflexes  tendineux  est  basilaire;  les  centres  des  réflexes  cutanés  sont  à  la  fois 
basilaires  et  corticaux. 

d)  Chez  l’homme,  les  réflexes  défensifs  sont  médullaires,  les  réflexes  tendi¬ 
neux  sont  basilaires,  les  réflexes  cutanés  sont  corticaux. 

Chez  le  nouveau-né,  chez  lequel  le  faisceau  pyramidal  est  fonctionnellement 
absent,  tous  les  réflexes  sont  médullaires,  comme  chez  les  vertébrés  inférieurs  ; 
au  fur  et  à  mesure  que  les  voles  longues  deviennent  plus  perméables,  elles  se 
chargent  progressivement  de  transmettre  les  influx  réflexes,  les  voies  courtes 
s’atrophient  et  ne  peuvent  même  plus  suppléer,  chez  l’adulte,  aux  fonctions  des 
voies  longues  interrompues. 

La  pathologie  est  en  accord  parfait  avec  ces  données,  si  l’on  tient  compte  de 
ce  fait  que  les  lésions  destructives  de  la  voie  cortico-spinale  provoquent  la 
diminution  ou  l’abolition  des  réflexes  tendineux  ou  cutanés,  tandis  que  les 
lésions  irritatives  de  cette  voie  donnent  l’exagération  des  réflexes  tendineux. 

III.  —  Contracture.  La  contracture  vraie  n’est  pas  autre  chose  qu’une 
hypertonie  ;  elle  résulte  donc  des  causes  qui  provoquent  l’hypertonie.  La  cause 
principale  réside  dans  les  lésions  irritatives  de  la  voie  cortico-spinale  en  un 
point  quelconque  de  son  trajet,  depuis  l’écorce  cérébrale  jusqu’il  la  périphérie; 
il  y  a  des  contractures  corticales,  intrahémisphériques,  protubérantielles,  bul¬ 
baires,  médullaires  et  môme  périphériques  ;  toutes  sont  dues  ii  une  lésion  irri¬ 
tative  péricellulaire  ou  péricylindraxile  de  la  voie  motrice  cortico-spinale. 

La  base  des  conclusions  de  M.  Crocq  repose  sur  les  résultats  obtenus  par  la 
section  complète  de  la  moelle  chez  l’homme.  Aussi,  est-ce  sur  ce  point  qu’on  lui 
a  fait  des  objections  depuis  1901.  A  cette  époque,  Brissaud  admit  avec  lui  que 
la  section  brusque  de  la  moelle  provoquait  l’abolition  des  réflexes  et  du  tonus, 
mais  il  affirma  que  la  section  lente  permettait  aux  voies  courtes  de  récupérer 
les  fonctions  ancestrales. 

Les  cas  produits  ne  furent  pas  démonstratifs  :  les  symptômes  n’étaient  pas 
toujours  très  nets  et  l’examen  microscopique  dénotait  la  persistance  de  cylin- 
draxes  dans  le  segment  comprimé. 

Récemment,  Uejerine  et  Long  rapportèrent  un  cas  d’écrasement  traumatique 
de  la  moelle  cervicale  dans  lequel  il  y  avait  abolition  des  réflexes  tendineux 
avec  conservation  des  réflexes  cutanés  ;  à  l’autopsie,  on  constata  une  lésion  pro¬ 
fonde  de  la  partie  comprimée  avec  disparition  de  la  substance  médullaire,  üeje- 
rine  assimile  ce  cas  à  une  section  de  la  moelle  et  conclut  que  cette  section 
n’empêche  pas  la  persistance  des  réflexes  cutanés.  Il  est  bon  de  faire  remai’- 
quer  que,  d’après  le  texte  même  des  auteurs,  les  réllexes  cutanés,  dont  ils  font 
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tant  de  cas,  avaient  disparu  dans  les  derniers  temps  de  la  vie.  A  la  fin  de  son 
existence,  le  malade  était  donc  privé  de  réflexes  tant  tendineux  que  cutanés  ; 
comment  s’étonner  qu’on  ait  trouvé  une  lésion  équivalant  à  la  section  ? 

Jusqu’à  présent,  toutes  les  observations  contradictoires  se  sont  montrées 
défectueuses,  soit  au  point  de  vue  clinique,  soit  au  point  de  vue  anatomique.  Il 
faut,  pour  renverser  une  notion  de  jour  en  jour  plus  solidement  établie,  autre 
chose  que  des  à  peu  près. 

Depuis  douze  ans,  M.  Crocq  cherche  en  vain  une  observation  précise  et  impar¬ 
tiale  qui  renverse  ses  idées  ;  il  attend  encore  la  démonstration  qu’il  réclamait  au 
Congrès  de  Limoges.  Paul  Masoin. 

870)  Genèse  Toxique  de  la  Contracture.  Étude  critique  et  expéri¬ 
mentation,  par  V.-M.  Buscano  (de  Florence).  lUvista  di  Patologia  nervosa  e 
mentale,  vol.  XVII,  fasc.  6,  p.  330-344,  juin  1912. 

Etant  donné  que,  lorsque  les  centres  supérieurs  sont  détruits,  la  substance 
grise  médullaire  se  trouve  en  état  d’bjperexcitabilité,  il  faut  expliquer  pourquoi 
cette  hj'perexcitabilité  existe.  Tel  est  le  problème  de  la  contracture. 

D’après  l’auteur,  c’est  l’intoxication  d’origine  interne  qui  est  la  cause  de  cette 
hyperexcitabilité.  Des  singes,  en  effet,  enfermés  dans  des  cages,  présentent  de 
la  contracture,  alors  que  d’autres  animaux  de  même  espèce  ayant  subi  des 
lésions  identiques,  mais  laissés  en  liberté,  n’ont  pas  de  contractures  ;  c’est  qu’ils 
sont  moins  intoxiqués  que  les  premiers. 

Chez  l’homme,  toutes  les  fois  qu’on  pratique  une  cure  de  désintoxication  d’un 
contracturé,  ses  contractures  s’atténuent.  Cette  atténuation  s’obtient  aussi  par 
l’exercice.  p.  üeleni. 

871)  Fréquence  du  Clonus  du  Pied  sans  Maladie  évidente  du  Sys¬ 
tème  Nerveux  central,  par  VVildeu  Tileston.  The  American  Journal  of  lhe 
Medical  Sciences,  vol.  CXLVl,  n“  d,  p.  1-dO,  juillet  1913. 

Dans  quatre  observations  de  septicémie  ou  de  maladie  infectieuse  suivies 
d’autopsie,  le  clonus  a  été  noté  par  les  auteurs;  nulle  altération  constatable  du 
système  nerveux  ne  le  conditionnait,  sauf  dans  un  cas  où  existait  un  léger  ves¬ 
tige  réactionnel  en  quelques  points  de  la  moelle. 

L’anteur  passe  en  revue  les  cas  où,  en  dehors  de  toute  lésion  nerveuse  déce¬ 
lable,  le  clonus  a  été  dit  exister  (infections  aiguës  et  surtout  typhoïde;  infec¬ 
tions  chroniques  avec  toxémie,  notamment  tuberculose  pulmonaire  du  troisième 
degré;  urémie;  épilepsie  immédiatement  après  l’attaque;  intoxication  par 
l’hyoscine,  l’éther,  le  chloroforme  ;  fatigue  excessive  ;  cas  exceptionnels  de 
neurasthénie,  d’hystérie,  de  paralysie  agitante,  psychoses  à  la  période  d’excita¬ 
tion  ;  rhumatisme  articulaire  chronique).  11  donne  l’explication  du  phénomène 
et  envisage  sa  valeur  pronostique.  Thoma. 

872)  Paraplégie  flasque  et  Exaltation  des  Réflexes  tendineux  dans 
la  Myélite  transverse,  par  Carlo  Anuela  (de  Turin).  Hivista  di  Patologia 
nervosa  e  mentale,  vol.  XVIIl,  fa.sc.  5,  p.  281-299,  mai  1913. 

Dans  ce  cas  de  paraplégie  flasque  avec  conservation  et  même  exaltation  des 
l’éflexes  on  trouva  à  l’autopsie,  au  niveau  de  la  XII"  dorsale,  une  lésion  myéli- 
Dque  assez  grave  pour  équivaloir  à  la  suppression  de  toute  la  moitié  postérieure 
de  la  moelle. 

On  se  rend  très  bien  compte  de  ce  qui  se  passait  chez  le  malade.  Les  cordons 
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postérieurs  étant  coupes,  les  centres  toniques  supérieurs  ne  recevaient  plus  rien 
des  organes  de  la  sensibilité  profonde;  de  là  l’hypotonie  musculaire,  très  accen* 
tuée.  Mais  l’intégrité  des  cordons  et  des  racines  postérieures  au-dessous  de  la 
lésion  permettait  le  libre  apport  des  excitations  centripètes  aux  cellules  mo¬ 
trices  de  la  moelle;  la  somme  de  ces  excitations,  insuHisantes  à  donner  aux 
muscles  leur  tonicité  normale,  sulïisait  à  la  tonicité  propre  de  cellules  ner¬ 
veuses.  C’est  ce  tonus  nerveux  médullaire  qui  permettait  la  contraction  réflexe 
du  muscle  quand  on  frappait  sur  le  tendon  du  rotulien  ;  ce  tonus  médullaire 
était  tel  aussi  que  le  membre  pouvait  se  rétracter  lorsqu’il  subissait  des  excita¬ 
tions  douloureuses. 

Le  réllexe  rotulien  pouvait  être  et  il  était  exalté  parce  que  l’action  inhibi¬ 
trice  de  la  voie  pyramidale  faisait  ici  défaut.  Il  faut  donc  bien  distinguer  un 
tonus  propre  de  la  moelle,  du  tonus  qui  dérive  de  l’influence  des  centres  supra- 
médullaires. 

L’action  tonique  des  centres  supérieurs  est  influencée  par  la  plupart  des 
stimulations  sensitives  qui  arrivent  à  l’encéphale  après  avoir  monté  le  long  des 
cordons  postérieurs.  Le  tonus  propre  de  la  moelle  n’est  influencé  que  par  des 
■excitations  qui  se  reversent  aux  cellules  motrices  des  cornes  antérieures  par  les 
collatérales  réflexes. 

Une  interruption  de  la  conductibilité  des  cordons  postérieurs  prive  les  centres 
encéphaliques  de  la  plus  grande  partie  des  stimulations  toniques;  d’où  l’hypo¬ 
tonie  musculaire. 

Mais  si  la  lésion  n’intéresse  pas  les  arcs  diastaltiques  sous-jacents,  le  tonus 
propre  de  la  moelle  n’est  pas  aboli  et  il  reste  suffisant  pour  maintenir  la  con¬ 
traction  réflexe  des  muscles  et  par  consécjuent  le  phénomène  du  genou  pourra 
se  manifester.  C’est  île  cette  sorte  qu’une  lésion  médullaire  peut  réaliser  la  dis¬ 
sociation  entre  l’étal  du  tonus  et  relui  des  réflexes  tendineux;  on  peut  observer 
dans  ces  lésions  médullaires  postérieures  l’abolition  de  la  tonicité  musculaire 
avec  l’exaltation  des  réflexes  tendineux.  F.  Deleni. 

873)  A  propos  de  la  Myélite  chronique  et  du  Tremblement  inten¬ 
tionnel,  par  Caklo  Anokla  (de,  Turin).  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale, 

vol.  X\T1,  fasc.  8,  p.  46U-482,  août  1912. 

Il  s’agit  d’un  cas  étiqueté  sclérose  en  plaque  par  plusieurs  cliniciens;  à  la  fin 
de  l’évolution,  des  .symptômes  de  myélite  transverse  devinrent  prédominants, 
mais  le  tremblement  intentionnel  persistait. 

A  l’autopsie  du  sujet,  on  ne  rencontra  ni  plaques  de  sclérose,  ni  myélite  dor¬ 
sale  ;  mais  il  existait,  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  une  sclérose  névro- 
glique  marquée  surtout  dans  les  cordons  postérieurs  et  à  un  moindre  degré  dans 
les  cordons  latéraux.  Aucune  lésion  de  l’encéphale. 

L’auteur  conclut  de  son  observation  anatomo-clinique  que  le  tremblement 
intentionnel  peut  être  produit  par  de  seules  lésions  médullaires,  sans  interven¬ 
tion  de  lésions  encéphaliques,  quelles  qu’elles  soient. 

Le  tremblement  intentionnel  n’est  pas  déterminé  par  la  diffusion  ou  la  dis¬ 
persion  de  l'influx  nerveux  par  le  cylindraxe  dépourvu  de  sa  gaine  isolante,  la 
myéline. 

Les  lésions  médullaires  capables  de  produire  ce  tremblement  sont  celles  qui 
se  trouvent  localisées  dans  les  coialons  postérieurs  et  dans  les  cordons  latéraux 
(faisceaux  pyramidaux  et  cérébelleux). 

Le  tremblement  intentionnel  se  montre  dans  toute  su  pureté  dans  la  sclérose 
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en  plaques,  parce  que,  dans  cette  maladie,  les  lésions  s’établissent  dans  les 
faisceaux  postérieurs  en  même  temps  que  dans  les  faisceaux  latéraux  et  anté¬ 
rieurs  de  la  moelle,  évoluant  partout  avec  la  même  intensité. 

F.  Deleni. 

874)  Les  Tremblements  Séniles  Parkinsoniens  et  le  Tremblement 
Rythme  Oscillatoire  de  Démangé,  par  E.  Gelma.  Revue  médicale  de  l’Est, 
15  janvier  1913,  p.  33-36. 

Considérations  nosologiques  et  rappel  d’un  fait  clinique  d’où  l’auteur  conclut 
a  la  consécration  du  tj'pe  clinique  tremblement  rythmé  oscillatoire,  intermédiaire 
entre  le  tremblement  parkinsonien  et  le  tremblement  sénile  qui  constituent  les 
deux  pôles  extrêmes  d’une  même  entité  morbide. 

Ces  trois  tremblements,  cliniquement  dissociés,  sont  unis  par  d’insensibles  tran¬ 
sitions  et  reposent  sur  les  mêmes  altérations  organiques,  probablement  des 
lésions  d’artério-sclérose  cérébrale  mises  récemment  en  lumière  par  .Maillard 
pour  la  maladie  de  Parkinson.  U  |)ehr,n, 

875)  Études  sur  la  Tachycardie  Paroxystique.  Étiologie,  pathogé- 
me,  formes  cliniques,  traitement,  par  Emile  Savi.m.  Archives  des  mala¬ 
dies  du  Cœur,  des  Vaisseaux  et  du  Sang,  an  V,  n“  dl,  46  pages,  novembre  1912. 

L’auteur,  s’appuyant  sur  les  arguments  cliniques  tirés  de  17  observations  et 
sur  des  données  physiologiques,  soutient  une  théorie  glandulaire,  thyroïdo- 
genitale,  de  la  tachycardie  paroxystique.  Il  s’agirait  d’une  insuffisance  génitale 
primitive,  et  d’une  dysthyroidie  bypersécrétoire  secondaire. 

En  fait,  l’expérimentation  et  la  thérapeutique  semblent  confirmer  une  telle 
étiologie.  L’administration  du  corps  thyroïde,  même  à  une  dose  minime,  exas¬ 
père  la  tachycardie.  Par  contre,  l’opothérapie  génitale,  par  extrait  sec  de  glande 
totale,  donne  des  résultats  parfois  excellents  et  toujours  appréciables. 

E.  F. 

876)  Bradycardie  et  Bradysphygmie,  par  G.  Étienne.  Soc.  de  médecine  de 
Nancy,  1"  avril  1913.  Revue  méd.  de  l'Est,  p.  270-276  (avec  deux  graphiques). 

l'Cas  de  dissociation  auriculo-ventriculaire  totale  par  lésion  gommeuse  du 
faisceau  de  His,  avec  persistance  de  crises  nerveuses  ;  évolution  complète  de  la 
lésion  ; 

2"  Cas  de  dissociation  auriculo-ventriculaire  partielle; 

3“  Bradysphygmie  par  systoles  ventriculaires  inefficaces  ; 

-1"  Hôle  des  extrasystoles.  M.  Perhin. 

877)  Syndrome  de  Stokes-Adams.  Dissociation  Auriculo-ventricu- 
iaire  incomplète  (radioscopie,  cardiogramme).  Lésion  scléreuse 
probable  du  Faisceau  de  His,  par  Kogeh,  Baumel  et  Lapeyrk  (de  Mont¬ 
pellier).  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXV,  p.  1599,  10  octobre  1912. 

Observation  tendant  ii  montrer  qu’on  peut,  dans  quelques  cas,  d’abord  par 
analyse  clinique,  puis  par  des  épreuves  de  laboratoire  accompagnées  de  quel¬ 
les  méthodes  graphiques  simples,  arriver  à  établir  un  diagnostic  précis. 

E.  Feinüel. 
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liTUDES  SPECIALES 


CERVEAU 

878)  Les  Voies  de  Propagation  du  Cancer  secondaire  du  Cerveau, 

par  Henri  Claude  et  Mlle  M.  Lovez.  L'Encéphale,  an  VIH,  n”  7,  p.  6-20.  10  juil¬ 
let  1913. 

Les  deux  cas  de  cancer  secondaire  du  cerveau  dont  il  s’agit  ici  étaient  à 
signaler,  non  seulement  en  raison  de  la  rareté  relative  des  faits  de  ce  genre, 
mais  encore  parce  que  l’examen  histologique  a  permis  d’observer  un  mode  de 
propagation  sur  lequel  l’attention  n’a  pas  été  attirée  jusqu’à  présent,  à  savoir 
la  pénétration  des  éléments  néoplasiques  dans  le  tissu  cérébral  par  l’intermé¬ 
diaire  des  gaines  périvasculaires. 

Le  premier  cas  concerne  un  épithélioma  primitif  du  sein  qui,  malgré  l’ab¬ 
sence  de  récidive  locale  et  longtemps  après  l’intervention,  s’est  propagé  au  foie 
et  à  la  dure-mère,  avec  envahissement  secondaire  de  la  substance  cérébrale 
sous-jacente.  La  métastase  s’est  produite  sans  la  participation  des  os  du  crâne, 
qui  étaient  intacts.  Elle  s’est  faite  directement  à  la  dure-mére,  sans  doute  par  la 
voie  sanguine.  Mais  le  fait  qu’il  était  intéressant  de  signaler,  c’est  le  mode  de 
pénétration  du  carcinome  dans  le  cerveau  par  les  gaines  périvasculaires  ;  les 
cellules  néoplasiques,  qui  de  la  dure-mère  ont  passé  dans  les  espaces  sous- 
arachnoïdiens,  ont  pénétré  ensuite  dans  les  gaines  lymphatiques  des  vaisseaux 
méningés  et  de  là  dans  leurs  ramifications  corticales. 

.Mais  la  |)ropagation  du  carcinome  au  cerveau  peut  aussi  se  faire  par  l’inter¬ 
médiaire  des  gaines  périvasculaires  sans  qu’il  y  ait  eu  préalablement  de  métas¬ 
tase  des  méninges  ;  tel  est  le  cas  II  des  auteurs  où,  consécutivement  à  un  épi- 
tbélioma  primitif  du  sein,  il  s’est  formé  un  volumineux  foyer  métastasique  dans 
la  région  rachidienne  lombaire  et  de  multiples  petits  foyers  encéphaliques.  Ici, 
l’invasion  cérébrale  était  encore  tout  à  fait  à  son  début,  tandis  que  l’état  de 
dévelop[iement  de  la  tumeur  rachidienne  indiquait  une  formation  déjà  ancienne. 
Outre  son  début  tardif,  la  pénétration  du  carcinome  ne  s’est  pas  faite  par  la 
voie  sanguine.  Il  est  donc  certain  qu’elle  ne  représente  pas  une  métastase 
directe  du  cancer  mammaire,  qui  n’a  pas  présenté  de  réeidive  locale,  mais 
qu’elle  s’est  produite  seeondairement  à  la  tumeur  lombaire,  et  que  la  dis.sémi- 
nation  des  cellules  carcinomateuses  s’est  faite  par  la  voie  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  En  effet,  la  dure-mère  de  la  région  sacrée  était  intéressée;  des  élé¬ 
ments  néoplasiques,  tombés  dans  le  cul-de-sac  arachnoïdien  inférieur,  ont  pu 
par  suite  être  transportés  par  le  liquide  céphalo-rachidien  jusque  dans  les  espaces 
périencéphaliques,  sans  se  fixer  dans  les  méninges  ;  ils  ont  pénétré  ensuite  dans 
les  profondeurs  des  gaines  périvasculaires  des  vaisseaux  corticaux,  et  c’est  là 
seulement  qu’ils  se  sont  fixés  et  ont  constitué  les  petites  métastases  que  les 
auteurs  ont  étudiées. 

On  peut  conclure  de  l’étude  de  ces  deux  cas  que,  si  la  propagation  métasta¬ 
tique  du  carcinome  du  cerveau  peut  se  faire  par  la  voie  sanguine,  la  seule 
reconnue  jusqu’à  présent,  elle  peut  aussi  se  produire,  dans  certains  cas  tout  au 
moins,  par  l’intermédiaire  des  gaines  périvasculaires,  les  éléments  néoplasiques 
passant  directement  des  espaces  sous-arachnoïdiens  dans  les  gaines  des  vais¬ 
seaux  méningés  et  de  là  dans  leurs  ramifications  corticales.  Les  recherches  de 
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His  et  celles  plus  récentes  de  Mott  (1910)  ont  montré  les  rapports  qui  existent 
entre  ces  gaines  et  les  espaces  sous-arachnoïdiens.  Les  faits  actuels  prouvent 
que  ces  communications  ne  sont  pas  seulement  virtuelles  mais  qu’elles  sont 
facilement  perméables. 

Ce  processus  d’invasion  du  tissu  encéphalique,  qui  probablement  se  produit 
dans  bien  d’autres  affections  du  système  nerveux,  permet  de  comprendre  com¬ 
ment,  dans  un  certain  nombre  de  maladies  infectieuses  qui  frappent  les 
méninges,  telles  que  la  syphilis,  la  tuberculose,  une  réaction  inflammatoire 
primitive  des  méninges  peut  se  transmettre  à  la  corticalité  et  y  déterminer  des 
lésions  diffuses  d’encéphalite.  L’essaimage  néoplasique  dans  le  cerveau  est  à 
rapprocher  de  la  diffusion  des  foyers  infectieux.  Mais,  pour  qu’il  se  produise 
par  la  voie  indiquée,  il  faut  nécessairement  qu’il  y  ait  eu  au  préalable  dissémi¬ 
nation  des  éléments  néoplasiques  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  ce  qui  ne 
peut  avoir  lieu  que  s’il  existe  une  métastase  méningée.  Or,  dans  les  deux  cas  de 
H.  Claude  et  Mlle  Loyez,  il  existait  de  semblables  formations,  soit  dans  les 
méninges  cérébrales,  soit  en  une  région  très  éloignée,  la  dure-mére  lombo- 
sacrée,  dans  le  deuxième  cas.  La  propagation  des  cancers  métastatiques  du 
cerveau  par  l’intermédiaire  des  gaines  périvasculaires  semble  donc  bien  être  la 
voie  suivie  par  les  éléments  néoplasiques,  secondairement  à  une  métastase 
méningée  primitive. 

Il  ressort  également  de  l’étude  de  ces  deux  cas  que  le  cancer  secondaire  du 
cerveau  est  une  forme  très  particulière  des  tumeurs  de  cet  organe.  11  ne  reste 
pas  localisé,  il  tend  à  se  généraliser  dans  toutes  les  parties  de  la  masse  encé¬ 
phalique.  Aussi  parait-il  devoir  échapper,  plus  que  toute  autre  tumeur,  à  une 
intervention  chirurgicale.  A  côté,  en  effet,  de  la  néoformalion  principale  qui 
commande  la  .symptomatologie,  on  retrouve  une  quantité  de  petits  foyers  dissé¬ 
minés  qui  deviendront  le  point  de  départ  de  nodules  cancéreux,  lesquels  pour¬ 
ront  donner  lieu  à  des  phénomènes  nouveaux,  distincts  des  phénomènes  ini¬ 
tiaux. 

Enfin  le  second  cas,  dans  lequel  il  n’existait  aucune  tumeur  visible  à  l’œil  nu, 
montre  que  chez  les  sujets  atteints  de  cancer  encéphalique,  même  dans  les  cas 
où  l’on  ne  trouve  pas  de  récidive  apparente,  le  cerveau  peut  être  Infecté  profon¬ 
dément.  L’existence  de  ses  lésions  microscopiques  disséminées  peut  être  l’expli¬ 
cation  de  certains  troubles  mentaux  qui  ont  été  observés  chez  des  cancéreux,  et 
dont  la  raison  ne  peut  être  fournie  si  l’on  se  contente  de  faire  un  examen 
macroscopique  du  cerveau.  E.  Feindel. 

879)  Diagnostic  précoce  et  Iccalisation  des  Tumeurs  du  Cerveau, 

par  V.  Dehoittb.  (Rapport  au  Congrès  de  (Jand,  1913.) 

Les  signes  de  localisation  d’une  portion  du  cerveau  suffiraient  à  remplir  un 
long  rapport.  Quant  au  diagnostic  précoce  des  tumeurs  du  cerveau,  il  mériterait 
Lien,  lui  aussi,  un  rapport  spécial.  En  fait,  l’auteur  n’a  traité  qu’un  seul  de  ces- 
deux  sujets. 

Le  rapport  est  presque  exclusivement  consacré  aux  symptômes  de  «  réaction 
cérébrale  générale  »  et  aux  symptômes  de  localisation  des  diverses  régions  du 
cerveau.  L’auteur  se  borne  à  énumérer  les  données  classiques. 

11  s’est  appliqué  à  résumer  les  signes  de  localisation  propres  aux  lésions  du 
lobe  frontal,  de  la  région  des  centrés  corticaux  du  langage,  de  la  région  sensi- 
tivo-motrice,  du  lobe  pariétal,  de  la  région  hypophysaire. 
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Voici  les  conclusions  de  ce  travail  : 

1"  Les  troubles  psychiques  sont  fréquents  au  cours  des  tumeurs  cérébrales; 
les  symptômes  de  déficit  sont  les  plus  importants  ; 

2"  La  psychose  de  Korsakow  mérite  une  mention  spéciale.  Elle  se  rencontre, 
par  ordre  de  fréquence,  surtout  dans  les  tumeurs  frontales,  puis  temporales, 
puis  des  circonvolutions  centrales  et  des  ganglions  centraux.  Mais  il  est  pro¬ 
bable  que  la  tumeur  joue  ici  le  rôle  déterminant,  la  localisation  étant  d’ordre 
tout  à  fait  secondaire  ; 

3"  Il  n’est  pas  encore  possible  de  ranger  les  troubles  psychiques  parmi  les 
symptômes  de  localisation  ;  on  sait  qu’ils  sont  généralement  très  précoces  dans 
les  tumeurs  de  la  région  préfrontale  ; 

4“  Parmi  les  symptômes  précoces  sont  les  vomissements  et  la  stase  de  la  papille  ; 
comme  localisation,  la  douleur  à  la  percussion  en  un  point  limité  ; 

5”  Les  symptômes  de  début  se  présentent  le  plus  fré(juemment  sous  forme 
d’accès  passagers,  particuliérement  au  lobe  frontal,  au  corps  calleux,  à  la 
couche  optique  et  à  la  zone  sensitivo-motrice  ; 

G"  Les  hallucinations  auditives  plaident  en  faveur  d’un  processus  irritatif  du 
lobe  temporal  gauche  ;  l’aphasie  amnésique,  d’une  tumeur  du  pariétal  gauche; 

7°. Les  troubles  précoces  de  tumeurs  de  la  glande  pinéale  se  rencontrent  prin¬ 
cipalement  dans  la  musculature  des  yeux  ;  parmi  ceux  de  tumeurs  du  lobe  occi¬ 
pital,  sont  la  titubation  et  l’incertitude  de  la  marche  et  la  diminution  de  l’at¬ 
tention  pour  les  impressions  optiques  ; 

8"  L’épilepsie  jacksonienne,  avec  aura  sensible,  indique  une  lésion  de  la  cir¬ 
convolution  centrale  postérieure;  débutant  par  des  phénomènes  d'excitation 
motrice,  elle  signifie  une  atteinte  de  la  centrale  antérieure  ; 

9“  Une  névrite  optique  unilatérale  indique  le  plus  souvent  une  tumeur  sié¬ 
geant  du  même  côté.  P.  M. 

880)  Forme  Pseudo-méningitique  des  Tumeurs  Cérébrales,  par  IIanns, 

Eaihise  et  Cauohé.  lievue  médicale  de  l’Est,  d"  avril  1913,  p.  242-254  (avec  une 

figure). 

Observation  d’un  jeune  homme  de  16  ans,  observé  pendant  les  cinq  dernières 
semaines  de  sa  vie,  dans  le  service  de  M.  Perrin.  Début  simulant  celui  d’une 
méningite  tuberculeuse  banale,  et  aspect  classique  à  son  entrée.  Cependant,  on 
note  quelques  particularités  ;  évolution  particuliérement  lente,  intensité  et  fré¬ 
quence  des  vomissements,  pouls  assez  stable,  apyrexie,  état  vertigineux  très  net 
aux  changements  de  positions,  etc.  Ce  syndrome  pseudo-méningitique  était  dû 
à  un  sarcome  du  cervelet,  central,  du  volume  d’une  orange,  ayant  amené  la  dis¬ 
parition  des  noyaux  gris  centraux,  la  compression  des  trois  pédoncules  cérébel¬ 
leux  de  chaque  côté,  une  légère  compression  du  bulbe. 

Revue  des  cas  analogues  et  discussion  de  cette  anomalie  de  l’évolution  cli¬ 
nique.  Il  faut  bien  tenir  compte  surtout  de  la  forme  et  du  siège  du  néoplasme 
produisant  une  compression  bulbaire  en  même  temps  que  l’hypertension, 

M.  Pkhrin. 

881)  La  soi-disant  Hémianopsie  binasale  dans  les  Tumeurs  Céré¬ 
brales,  par  VVai.tkh-U.  Lancaster  (de  lioston).  Hoston  medical  and  Snrgical 

Journal,  vol.  CL.XVlll,  n"  24,  p.  878-882,  12  juin  1913. 

Dans  les  cas  de  Cushing  et  Walker  il  ne  s’agit  «lue  d’une  fausse  hémianopsie; 
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les  lésions  des  voies  conducU-iees  sont  effectuées  de  l’un  et  de  l’autre  côté,  et  la 
modification  du  champ  visuel  a  plutôt  la  forme  d’un  rétrécissement. 

'I’homa. 

882)  Les  modifications  dans  la  Moelle  épinière  au  cours  des  Tumeurs 

siégeant  dans  la  Fosse  postérieure  du  Crâne,  par  ,1.  IIaïmiste  et 
M.  Neiding.  Nouvelle  [coiiogyapkie  de  la  Salpêtrière,  an  XXVI  n"  d  p  '•>4.5-255 
mai-juin  1913.  ■  “ 

Le  syndrome  des  tumeurs  de  la  fosse  postérieure  du  crâne  comporte  des 
fonctions  médullaires. 

Dans  une  étude  histologique  portant  sur  3  cas,  les  auteurs  ont  constaté  des 
altérations  de  la  substance  médullaire,  des  racines  et  des  modifications  du  sys¬ 
tème  vasculaire;  ces  faits  anatomiques  se  rattachent  à  l’œdéme  et  à  l’augmen¬ 
tation  de  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien.  E.  Erindkl. 

883)  Contribution  à  la  connaissance  des  Troubles  Psychiques  dans 
les  Tumeurs  Cérébrales,  par  Gino  Simo.nelli  (de  Florence).  Rivista  di  Pato- 
logia  nervosa  e  mentale,  vol.  XVII,  fasc.  11,  p.  672-687,  novembre  1912. 

L’auteur  relate  une  observation  dans  laquelle  on  voit  le  malade  ne  présenter 
pendant  longtemps  que  des  troubles  psychiques;  ce  n’est  que  dans  la  dernière 
période  de  sa  vie  que  l’on  constata  une  somnolence  morbide  qui  éveilla  l’atten¬ 
tion  sur  la  possibilité  de  l’existence  d’une  tumeur  cérébrale. 

Cette  observation  est  le  point  de  départ  d’une  étude  d’ensemble  aboutissant 
aux  conclusions  suivantes  ;  les  cas  dans  lesquels  les  troubles  psychiques  dépen¬ 
dant  de  tumeurs  cérébrales  ont  affecté  la  forme  clinique  de  psychoses  fonc¬ 
tionnelles  sont  très  rares. 

^  Dans  de  tels  cas  le  siège  de  la  tumeur  n’a  pas  d’autre  importance  que  celle 
d’offrir  les  conditions  les  plus  favorables  pour  un  grand  accroissement  (lobe 
frontal)  ou  pour  une  grave  obstruction  de  la  circulation  cérébrale  (fosse  céré¬ 
brale  postérieure). 

Les  individus  frappés  sont  presque  toujours  affectés  d’une  prédisposition 
héréditaire  et  personnelle,  par  conséquent  il  faut  simplement  attribuer  à  la 
tumeur  la  signification  d’une  cause  occasionnelle.  F.  üelkni. 

884)  Fibro-endothéliomes  Méningés,  par  Hahvey  Cushing.  New-York  neu- 
rological  Society,  12  novembre  1912.  The  Journal  of  Nervous  and  Mental  Düease, 
P- 41,  janvier  1913. 

l’résentalion  de  tumeurs  intracrâniennes  de  cette  espèce  ;  elles  peuvent 
atteindre  d’énormes  dimensions.  Thoma. 

885)  Tubercules  multiples  de  l’Encéphale  chez  un  enfant,  par  IIaus- 

hai.teu  ei  Faiiuse  Soc.  de  Méd.  de  Nancy,  9  avril  1913.  Revue  rnéd.  de  l’Est, 
P-  -113-415. 

l^illette  de  2  ans  et  demi,  céphalée,  troubles  du  caractère,  somnolence,  exagé- 
J’^tion  des  réflexes,  etc.  Insuccès  du  traitement  spécifique.  Scarlatine  et  varicelle 
’ntercurrentes  bien  supportées.  Décès  dans  le  marasme.  Ilroncho-pneumonie 
®ftséeuse;  nombreuses  granulations  dans  l’encéphale,  avec  deux  gros  tubercules 
(loix,  noisette),  ramollissement  cérébral  dilfus.  M.  Peiuun. 
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886)  Tuberculomes  multiples  du  Cerveau  et  des  Méninges,  par  Rau- 

ziEH,  Rvumel  et  Reveilhe.  Société  des  Sciences  médicales  de  Montpellier,  9  mai 

1919. 

A  l’autopsie  d’une  femme  qui  avait  présenté  une  parai j'sie  gauche  avec  amau¬ 
rose,  céphalée  et  fièvre,  on  a  trouvé  des  foyers  multiples  de  tuberculose.  Il  y 
avait  coexistence  d’un  mal  de  Pott  dorsal  et  de  gros  tuberculomes  au  niveau  des 
méninges  médullaires  et  dans  le  cerveau  droit  avec  prédominance  dans  les  cen¬ 
tres  des  mouvements  de  la  face  et  du  membre  supérieur. 

La  ponction  lombaire  avait  donné  une  réaction  cytologique  de  méningite 
banale  et  le  liquide  injecté  au  cobaye  l’avait  rendu  tuberculeux. 

A.  Gaussel. 
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887)  Recherches  sur  les  Pupilles  à  l’état  normal  et  pathologique,  par 

Runge  (clinique  du  professeur  Siemerling). ’ArcWü  fur  Psychiatrie,  t.  LI,  fasc.  3, 

1913,  p.  968  (30  pages). 

Chez  les  individus  sains,  l’instabilité  pupillaire  (Bumke)  et  les  réactions  de 
dilatation  de  la  pupille  ne  manquent  jamais  jusqu’il  45  ans. 

Chez  les  malades  du  groupe  catatonique,  les  phénomènes  manquent  fréquem¬ 
ment  ou  sont  affaiblis  et  d’autant  plus  que  la  maladie  est  plus  ancienne.  Les 
réflexes  sensitifs  sont  conservés  plus  longtemps  que  les  réflexes  psychiques  et 
l’hippus  ;  ceux-ci  manquent  constamment  dans  les  cas  anciens. 

Le  symptôme  de  Bumke  n’est  pas  un  signe  précoce,  cependant  il  l’est  dans 
quelques  cas,  symptôme  défavorable. 

11  est  exceptionnel  dans  la  démence  paranoïde  et  la  paranoïa  chronique.  Il 
parait  indépendant  des  symptômes  catatoniques.  Il  manque  dans  la  manie  et  la 
mélancolie,  fait  diagnostic  important. 

Il  se  rencontre  parfois  chez  les  imbéciles,  plus  souvent  chez  les  idiots,  dans 
les  démences  épileptique  et  alcoolique,  très  souvent  dansla  paralysie  générale  et 
le  tabes,  et  là  d’une  façon  précoce.  11  se  manifeste  après  de  fortes  doses  de 
bromure. 

L’immobilité  pupillaire  catatonique  de  Westphal,  l’immobilité  pupillaire  à  la 
pression  du  point  iliaque  chez  les  catatoniques  n’ont  pas  qne  valeur  diagnos¬ 
tique  suffisante,  l’une  parce  qu’elle  est  tardive,  l’autre  parce  qu’on  n’a  pas  de 
données  sur  ce  réllexe  chez  les  gens  sains. 

L’hippus  et  le  réllexe  psychique  manquent  chez  les  catatoniques,  à  un  éclai¬ 
rage  de  neuf  bougies  (pris  comme  barème)  plus  souvent  qu’à  la  lumière  du 
jour,  tandis  que  les  réflexes  sensitifs  ne  présentent  aucune  différence. 

La  largeur  de  la  pupille  à  l’éclairage  de  neuf  bougies  est  en  moyenne  plus 
grande  chez  les  catatoniques  que  chez  les  normaux.  Cette  diflérence  n’existe 
pas  à  la  lumière  du  jour. 

Dans  quelques  cas  l’instabilité  et  le  réflexe  d’élargissement  de  la  pupille  sont 
plus  faibles  à  la  lumière  du  jour  qu’à  l’éclairage  faible,  ce  qui  ne  se  produit  pas 
pour  les  réflexes  sensitifs. 

Runge  termine  par  des  considérations  peut-être  un  peu  hypothétiques  sur  le 
rôle  du  sympathique  dans  le  phénomène  des  pupilles  aux  excitations  sensitives. 

M.  ThIînkl. 
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888)  Pupillomètre  à  trous  sténopéiques,  par  Marmoiton.  Soc.  de  Mèd.  de 

Nancy,  ii  juin  d913.  Revue  méd.  de  l’Est,  p.  567-570  (une  ligure). 

Appareil  simple  et  pratique,  perfectionnement  de  l’appareil  de  Javal,  basé  sur 
le  principe  de  Uadal  :  «  Toutes  les  fois  où  deux  points  lumineux  dessinent  sur 
la  rétine  des  cercles  de  diffusion  qui  se  touchent,  le  diamètre  de  la  pupille  est 
précisément  égal  à  Técartement  de  ces  points  lumineux,  quelle  que  soit  leur 
distance  de  Tœil.  »  Cet  appareil  est  susceptible  de  rendre  des  services  en  neu¬ 
rologie,  mais  son  emploi  est  limité  par  le  rôle  d’observateur  quTl  exige  du 
patient  lui-même.  '  M.  Perrin. 

889)  Contribution  à  l’étude  de  l’Hémiopie  bitemporale,  par  H.-M.  Tha- 
Quair  (d’Edinburgh).  Edinburgh  medical  Journal,  vol.  XI,  n"  3,  p.  197-212,  sep¬ 
tembre  1913. 

Etude  ophtalmologique  visant  à  attirer  l’attention  sur  la  fréquence  de  l’hé- 
miopie  bitemporale  et  des  lésions  pituitaires.  ïhoma. 


MOELLE 

890)  Le  diagnostic  précoce  du  Tabes  et  le  Tabes  oligosymptoma¬ 
tique,  par  A.  Austregesilo.  Archivas  Brasileiros  de  Medicina,  an  111,  n“  3 
p.  283-291,  avril  1913. 

Le  tabes  est  très  répandu  au  Brésil,  comme  d’ailleurs  dans  tous  les  centres 
populeux  du  monde  ;  la  race  ni  le  climat  n’en  modifient  en  rien  la  fréquence. 

Les  cas  de  tabes  oligosymptomatique  sont  communs  :  c’est  le  tabes  encore  à 
la  période  initiale,  ce  qui  ne  veut  pas  dire  qu’il  soit  récent  ;  il  peut  évoluer  vers 
le  tabes  classique  complet  ou  confirmé. 

11  n’existe  pas  de  tabes  monosymptomatique,  mais  un  symptôme  de  la  série 
ataxique  peut  faire  suspecter  le  prétabes. 

Le  tabes  est  une  affection  de  la  période  quartenaire  de  la  syphilis  ayant  pour 
siège  d’élection  le  système  fasciculaire  postérieur  de  la  moelle.  Il  convient  d’en 
établir  le  diagnostic  précoce  parce  qu’il  est  possible,  par  la  salvarsanothérapie, 
aidée  du  mercure,  de  l’améliorer  ou  d’en  arrêter  la  marche  progressive. 

La  crénothérapie  et  la  thérapeutique  physique  combinées  à  d’autres  pratiques 
d’ordre  général  peuvent  aider  considérablement  à  la  guérison  spécifique  du 
^abes.  F.  Delbni. 

891  )  Sur  les  causes  de  l’Atrophie  Optique  dans  le  Tabes  et  la  Para¬ 
lysie  générale,  par  le  professeur  Stargardt  (clin,  du  professeur  Siemerling, 
Kiel).  Archiv  fur  Psychiatrie,  1913,  t.  LI,  fasc.  3,  p.  711  (250  pages,  24  obs., 
18  lig.,  bibliogr.). 

Article  intéressant,  mais  exagérément  long. 

I.  Lésions  rétiniennes.  —  La  rétine  ne  présente,  à  aucun  moment,  de  l’atro- 
phie  optique,  un  aspect  histo-pathologiquc  spécial. 

Les  lésions  sont  celles  de  la  dégénération  descendante  du  nerf  optique;  elles 
n  apparaissent  qu’aprés  celle-ci,  elles  sont  localisées  à  la  région  correspon¬ 
dante  quand  l’atrophie  du  nerf  est  partielle  ;  elles  sont,  dans  ce  cas,  relativement 
moins  intenses  que  n’est  la  lésion  du  nerf.  Môme  dans  l’atrophie  optique  totale, 
on  trouve  encore  des  cellules  ganglionnaires  normales. 
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II.  Lésions  des  nerfs  optiques.  —  Elles  sont  dégéiiépatives  et  exsudatives. 

Lésions  dégénératives.  —  Il  y  a  fragmentation  de  la  myéline.  Le  cylindraxe 

est  œdématié,  s’imprègne  mal  et  inégalement  (M.  de  Bielschowsky),  présente 
une  structure  réticulée,  se  fragmente,  a  des  étranglements.  Les  lésions  du 
cylindraxe  et  do  la  gaine  myéline  ne  coïncident  pas  toujours;  cette  absence  de 
coïncidence  n’est  pas  explicable  avec  certitude.  La  dégéiiération  s’étend  égale¬ 
ment  il  toute  la  longueur  du  nerf.  Elle  débute  surtout  par  la  périphérie.  Star- 
gardt  n’a  pas  rencontré  de  ligures  de  régénération.  Les  noyaux  névrogliques  se 
multiplient  au  début  pour  disparaître  dans  l’atrophie  complète.  Les  libres  sont 
augmentées  et,  le  plus,  dans  la  portion  proximale  du  nerf,  preuve  de  la  forme 
descendante  de  la  dégénération. 

La  prolifération  iiévroglique  est  faible  au  niveau  de  la  papille,  môme  dans  les 
cas  avancés.  Les  lésions  de  la  gaine  sont  peu  intenses,  ainsi  que  celles  des 
septa. 

■  Lésions  exsudatives.  —  Stargardt  préfère  ce  terme  à  celui  de  lésions  inflam¬ 
matoires. 

Les  cellules  plasmatiques  sont  les  plus  nombreuses,  il  y  a  plus  ou  moins  de 
lymphocytes,  avec  toutes  les  formes  de  passage  ;  les  mastzellen  sont  rares,  les 
polynucléaires  exceptionnels.  Elles  siègent  surtout  dans  la  pie-mére  et  les 
septa.  11  y  a  des  lésions  des  petits  vaisseaux. 

III.  Lésions  du  chiasma  et  du  tiiactds.  —  Elles  sont  analogues  à  celles  du 
nerf;  elles  sont  primitives  ou  secondaires  soit  à  la  lésion  du  nerf,  soit  à  une 
lésion  des  corps  géniculés  externes  (un  cas). 

IV.  Lésions  du  corps  géniculê  externe.  —  Sauf  un  cas  (cas  5),  il  n’existe  pas 
de  grosses  lésions  dans  les  cas  peu  avancés. 

Dans  les  cas  plus  avancés,  il  y  a  une  certaine  infiltration  de  cellules  plasma¬ 
tiques.  Les  cellules  ganglionnaires  ne  sont  lésées  qu’en  petit  nombre  (surtout 
les  cellules  centrales). 

V.  Stargardt  étudie  la  lésion  de  la  substance  grise  centrale,  du  111»  ventricule, 
des  méninges,  des  nerfs  olfactifs,  du  moteur  oculaire  commun  (dont  les  lésions 
ne  correspondent  pas  toujours  aux  signes  cliniques),  du  tuber  cinereum,  de 
l’hypophyse  (celles-ci  rares,  deux  cas  seulement). 

En  résumé,  ce  sont  les  lésions  exsudatives  qui  sont  primitives,  comme  dans 
le  reste  du  système  nerveux,  et  précédent  les  lésions  dégénératives.  Stargardt 
fait  une  longue  critique  de  l’origine  distale  de  l’atrophie  optique  et  de  sa  nature 
toxique.  Il  admet  l’action  directe  des  spirochètes,  quoiqu’il  n’ait  pu  les  colorer. 

M.  ÏRÉNEL. 

892)  Paralysies  dissociées  et  Actions  associées  des  Muscles  Ocu¬ 
laires  chez  une  Tabétique,  par  E.  Franchini.  Società  medico-r.hirurgica  di 

llologna,  20  mai  1913.  Il  Policlinico  (sez.  pratica),  p.  1041,  20  juillet  1913. 

Au  repos,  la  malade  en  question  présente  l’œil  gauche  en  strabisme  externe  ; 
ptosis  de  ce  côté. 

A  l’invitation  de  faire  converger  ses  yeux,  la  malade  répond  par  une  rotation 
parfaite  de  l’œil  droit  alors  que  l’œil  gauche  demeure  immobile  ;  par  contre,  le 
regard  à  droite  comporte  des  mouvements  normaux  des  deux  yeux.  Autrement 
dit,  le  droit  interne  gauche  a  perdu  .son  tonus  et  sa  fonction  est  dis.sociée. 

En  outre,  la  paupière  gauche,  ptosée  au  repos,  et  qui  se  soulève  mal  par  l’ef¬ 
fort,  se  relève  parfaitement  dans  le  regard  à  droite.  11  y  a  donc  association 
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motrice  entre  le  droit  externe  droit,  le  droit  interne  gauche  et  l’élévateur  gauche 
de  la  paupière  supérieure.  Une  telle  association  serait  assez  rare. 

F.  Deleni. 

893)  Sur  un  cas  d’Hématomes  spontanés  chez  une  Tabéticpie,  par 

Joseph  Fisghel.  Thèse  de  Paris,  n»  208,  1913  (48  pages),  Leclerc,  éditeur,  Paris. 
L’apparition  d’hématomes  spontanés  consécutifs  aux  crises  de  douleurs  ful¬ 
gurantes  est  une  complication  très  rare  et  bénigne  du  tabes. 

La  pathogénie  de  cette  complication,  comme  de  tous  les  troubles  vasculaires 
tabétiques,  n’est  pas  encore  connue.  Pourtant  il  existe,  à  ce  sujet,  plusieurs  hy¬ 
pothèses  ;  l’hypothèse  classique  attribuant  à  ces  troubles  une  origine  vaso-mo¬ 
trice,  la  théorie  vasculaire  de  Barré  expliquant  ces  hémorragies  par  une  vascu¬ 
larite  .syphilitique.  L’hypothèse  éclectique  de  l’auteur  reconnaît  la  présence 
des  lésions  vasculaires  syphilitiques  et  des  troubles  vaso-moteurs  d’origine 
médullaire. 

Cette  complication  ne  comporte  en  elle-même  aucune  gravité  et  n’aggrave  pas 
non  plus  la  maladie  causale,  le  tabes.  F.  F’eindel. 

894)  Cas  de  Tabes  juvénile,  par  Alfhed  Gordon.  Philadelphia  Neurological 
SocieUj,  2G  janvier  1912.  The  Journal  ol  Nervous  and  Mental  üisease,  p.  397,  juin 
1912. 

Tabes  bien  net  chez  un  enfant  de  12  ans.  L’auteur  note  la  rareté  de  l’ataxie 
dans  le  tabes  juvénile. 

Georok  E.  Price  a  récemment  observé  une  tabétique  amaurotique  de  14  ans, 
non  ataxique. 

John  K.  Mitchell  a  vu  un  enfant  chez  qui  l’ataxie,  symptôme  prépondérant, 
s’était  développée  de  très  bonne  heure  et  avait  frappé  les  quatre 'membres. 

Thoma. 

89.^)  Les  Constatations  Neuro-sérologiques  dans  le  Tabes,  la  Para¬ 
lysie  générale,  la  Syphilis  cérébro-spinale  et  dans  d’autres  Mala¬ 
dies  Nerveuses  et  Mentales,  par  1).-M.  Kaplan  et  Louis  Casamajoh.  New- 
York  Neurological  Society,  2  janvier  1912.  The  Journal  of  Nervous  and  Menlat 
Diseuse,  vol.  XXXIX,  p.  .329,  mai  1912. 

Les  auteurs  ont  étudié  plusieurs  centaines  de  liquides  céphalo-rachidiens  dans 
des  maladies  diverses;  ils  mettent  en  évidence  les  formules  cyto  et  sérologi(|ues 
caractérisant  les  méningites,  le  tabes,  la  syphilis  nerveuse,  etc.  ;  leur  commu¬ 
nication  a  été  l'origine  d’une  discussion  importante  à  la  Société  de  Neurologie 
de  New-York.  Thoma. 

896)  Définition  des  Arthropathies  nerveuses,  par  G.  Étienne  et  M.  Per¬ 
rin.  Revue  méd.  de  l’Est,  1"  septembre  1913,  p.  617-622. 

Le  terme  d’arlhropalhie  indique  une  affection  articulaire,  et  l’épithéte  qu’on 
Éii  accole  a,  d’après  la  tradition  nosologique,  une  signification  étiologique.  C’est 
de  cette  manière  que  Charcot  a  employé  le  vocable  arthropathie,  et  c’est  en 
''erlu  de  ces  principes  de  nomenclature  que  le  vocable  arthropathie  tabétique 
(Charcot.  Pierret,  Brissaud,  etc.)  désigne,  et  doit  désigner  une  arthropathie 
dépendant  du  tabes;  c’est  abusivement  que  ce  mot  a  été  employé  récemment 
pour  désigner  une  alfection  articulaire  survenant  chez  un  tabétique,  mais  non 
®0U8  la  dépendance  directe  de  l’affection  nerveuse  tabétique. 
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Exposé  d’une  discussion  scientifique  provoquée  par  une  confusion  de  mots, 
conséquence  d’un  cas  d’abandon  de  la  terminologie  classique. 

La  théorie  pathogénique  (origine  trophique)  que  défendent  les  auteurs  n’est 
pas  une  simple  hj'pothése,  elle  repose  sur  les  constatations  anatomo-patholo¬ 
giques  de  Charcot  et  .loffroy  (lésions  des  cellules  de  la  corne  antérieure,  groupe 
posléro-externe  surtout),  et  sur  celles  de  l'ierret,  G.  Etienne  et  l’rautois, 
Schaffer,  Massalongo  et  Vangetti,  G,  Étienne  et  Ghampy.  Cette  pathogénie  n’est 
pas  spéciale  au  lahes,  puisqu’on  observe  des  arthropatliies  identiques  dans 
l’atrophie  musculaire  Aran  üuchenne,  dans  la  syringornyélie,  dans  la  paralysie 
générale.  Ces  divers  cas  offrent  des  modalités  différentes  d’un  même  processus 
pathogénique.  Les  arthropathies  nerveuses  vraies  ne  cèdent  pas  au  traitement 
spécificiue,  qui  peut  cependant  améliorer  le  tabes. 

Si  l’on  veut  pouvoir  se  comprendre,  les  arthrites  syphilitiques  survenant  chez 
les  tabétiques  ne  doivent  pas  être  appelées  arthropathies  tabétiques,  mais  seule¬ 
ment  ;  arthrites  syphilitiques  chez  un  tabétique.  M.  Perrin. 

StH)  Arthropathie  Tabétique  et  Rhumatisme  déformant,  par  G  Etienne. 

Soc,,  (le  Mi'd.  de  Ntinctj,  12  février  lllld.  llemie  méd.  de  l'Kst..  [i.  259-200. 
Eemme  de  70  ans,  tabes  conlirmé,  Wassermann  positif,  exostose  du  frontal, 
■arthrites  déformanles  multiples;  le  genou  droit  a  l’aspect  classique  de  l’ar¬ 
thrite  délormante;  le  genou  gauche  est  énorme,  bosselé,  informe,  avec  calcifi¬ 
cations  partielles  des  ligaments,  etc.  Kappel  de  deux  observations  antérieures 
d’arthropalhies  tahétir|ues  grelîées  sur  le  rhumatisme  déformant  (/I .  N.,  190.5). 
La  pré'lisposilion  qui  résulte  de  celui-ci  peut  contribuer  à  expliquer  la  fréquence 
des  arthropathies  dans  certaines  régions  froides.  M.  Perrin. 

89.S)  Troubles  de  l’Écriture  par  Arthropathie  de  l’Épaule  chez  un 
Tabétique,  par  .Manhkimer  Go.vi.més.  Nouvelle  [cono(jmphie  de  la  Salpêtrière, 
an  XXVI,  II»  5,  p.  242-244,  mai-juin  19i:t. 

Le  malade,  comptable,  fut  mis  dans  l’impossibilité  d’écrire  par  son  arthropa¬ 
thie  de  l’épaule.  Il  a  suffi  de  lui  soutenir  réfiaule  par  un  appareil  très  simple, 
pour  le  remettre  immédiatement  en  mesure  d’exercer  son  métier. 

E.  Feindel. 

899)  Myélite  Syphilitique  avec  Arthrite,  par  M.  Perrin  et  J.  Etienne. 
Société  de  Médecine  de  Naiiinj,  11  juin  1915.  Revue  médicale  de  l’Est,  15  août  191.3, 
p.  589-592. 

Observation  d’un  machiniste  âgé  de  57  ans,  syphilitique  depuis  trois  ans, 
insuffisamment  traité.  Depuis  cinq  mois,  évolution  lente  d’une  myélite  dorso- 
lomhaire  diffuse;  peu  après  le  début,  tuméfaction  du  cou-de-pied,  avec  empâ¬ 
tement,  douleurs  surtout  nocturnes,  aggravation  progressive.  La  radiographie 
montre  l’intégriié  du  siiuelctte.  Une  cure  de  salvarsan  améliore  la  myélite  qui 
s’achemine  peu  à  peu  vers  la  guérison  et  provoque  la  résolution  très  rapide  et 
complète  de  l’arthrite  du  cnu-de-[)ied. 

En  raison  de  ces  caractères  et  île  cette  évolution,  les  auteurs  considèrent  la 
lésion  du  pied  comme  constituée  par  une  infiltration  scléro-gornmeuse  de  la 
capsule  articulaire,  du  périoste  et  du  tissu  cellulaire  avoisinant.  Ils  l’appellent 
arlhvile  syphilitinue  et  se  refusent  à  la  nommer  arthropathie,  voulant  réserver  ce 
terme  aux  cas  pour  lesquels  Gharcot  l'a  employé  :  lésions  articulaires  trophi¬ 
ques  sous  la  dé()endance  de  lésions  irréparables  de  certains  groupes  cellulaires 
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des  cornes  antérieures  (Charcot  et  Joffroy,  Pierret,  G.  Étienne  et  Prautois,  Mas- 
salongo  et  Vanzelti,  Schaffer,  G.  Étienne  et  M.  Perrin,  G.  Étienne  et  Ghampy). 
Même  quand  le  porteur  est  un  syphilitique,  «  arthropathie  nerveuse  »  n’est  pas 
synonyme  «  d’arthrite  syphilitique  ». 

Discussion.  —  M.  G.  Étienne  insiste  sur  la  nécessité  de  maintenir  cette  dis¬ 
tinction  de  termes,  qui  est  conforme  à  la  tradition  et  dont  l’inobservance  con¬ 
duit  à  des  confusions.  M.  Pebbin. 

900)  L’Hypersécrétion  dans  les  Crises  gastriques  du  Tabes,  par  le 

docteur  Fehdin.  üauwe  (Gand).  Congrès  de  Garid,  1913. 

La  crise  gastrique  a  comme  premier  élément  la  douleur. 

L’auteur  se  méfie  du  terme  »  crise  fruste  »  et  ne  peut  admettre,  avec  Iloas, 
des  crises  gastriques  sans  douleur.  Jusqu’à  quel  point  cette  douleur  entraîne 
l’hypersécrétion  à  type  chlorhydrique  accentué  est  un  problème  clinique  fort 
controversé.  Lahlé  voyait  dans  tout  tabétique  affligé  de  crises  un  hypersécréteur. 
Les  cas  personnels  de  l’auteur  le  ramènent  à  cette  opinion  —  soit  que  l’hyper¬ 
sécrétion  fût  intermittente,  soit  qu’elle  fût  continue  —  et  le  font  conclure  aune 
liaison  des  deux  phénomènes. 

De  toute  manière,  d’après  la  théorie  d’A.  llickel,  cet  excès  de  sécrétion  est 
nettement  d’ordre  neurogène  et  non  pas,  comme  dans  l’hypersécrétion  gastro- 
succorrhéique  de  l’ulcère,  de  la  sténose  pylorique  bénigne  ou  dans  l’hypersécré¬ 
tion  postdigestive,  d’ordre  parenchymogène. 

Les  opérations  de  Fdrster  et  de  Franke  diminueraient  la  crise  en  restreignant 
autant  l’exubérance  sécrétoire  que  l’hypersensibilité  douloureuse.  L’auteur 
admet  aussi  que  les  tentatives  de  vagotomie  sous-phrénique  n’ont  pas  été 
infructueuses.  11  remarque  à  cet  égard  la  rareté  des  crises  gastriques  ou  même 
leur  absence  dans  les  tabes  supérieurs  ou  bulbaires. 

Il  faut  aussi  revenir  sur  ce  fait  que  la  crise,  part  faite  aux  exceptions,  est 
propre  à  la  période  préataxique  —  précisément  quand  les  nerfs  gastriques  sont 
encore  fonctionnellement  intacts. 

A  la  période  ataxique  s’établit  progressivement,  en  même  temps  que  l’atonie, 
nne  hyperchlorhydrie  de  plus  en  plus  manifeste,  pouvant  aller  jusqu’à l’achylie 
et  l’apepsie.  Or  l’auteur  n’avait  jamais  vu,  contrairement  à  d’autres,  de  crises 
gastriques  chez  le  tabétique  aebylique. 

Ces  faits  couvrent  celui  des  ulcères  latents,  c’est-à-dire  indolores,  où  précisé- 
nient  l’hyperchlorhydrie  et  l’hypersécrétion  font  défaut.  Paul  Masoin. 

90d)  Trois  .Radicotomies  pour  Crises  gastriques  du  Tabes,  par  II.  Le- 

kiche.  Soc.  de  Chirurgie  de  Lyon,  28  novembre  1912.  Lyon  médical,  16  février 

1913,  p.  363. 

L’auteur  rapporte  de  nouveaux  cas  et  il  distingue  à  ce  propos  dans  le  groupe 
<les  crises  gastriques  d’origine  sympathique  celles  qui  relèvent  d’une  lésion  du 
plexus  solaire  et  celles  qui  ressortissent  à  une  lésion  du  sympathique  radicu¬ 
laire.  Dans  ces  dernières,  on  a  un  retentissement  pariétal  très  net,  capable 
d’aller  jusqu’à  la  production  du  zona.  Dans  ce  cas,  l’élongation  du  plexus 
aolaire  est  absolument  inutile,  puisqu’elle  agit  en  aval  de  la  lésion.  C’est  à  une 
intervention  radiculaire  qu’il  faut  recourir.  Et  inversement,  dans  les  crises  sans 
phénomènes  pariétaux,  c’est  au  système  nerveux  périphérique  qu’il  faudra 
®  adresser,  en  pratiquant  l’opération  de  Jaboulay. 

En  terminant,  l’auteur  proteste  contre  les  condamnations  hâtives  portées  sur 
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les  interventions  chez  les  tabétiques.  11  discute  à  nouveau  les  résultats  de  celles 
de  Jaboulay,  de  Franke  et  de  Fœrster,  et  il  conclut  qu’il  faut  persévérer  dans 
la  voie  indiquée  par  Fœrster.  P,  Rochaix. 

902)  Un  cas  de  Tabes  grave  traité  par  le  Néosalvarsan,  par  Leredde. 

Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie,  p.  316,  juin  1913. 

On  ne  saurait  contester  la  curabilité  du  tabes  par  le  salvarsan,  manié  aux 
doses  nécessaires  et  pendant  un  temps  suffisant;  la  découverte  de  Noguchi  a 
porté  le  dernier  coup  à  la  théorie  des  affections  parasyphilitiques  ;  celles-ci  ne 
sont  que  des  syphilis  méconnues. 

L’observation  de  M.  Leredde  concerne  une  femme  atteinte  d’un  tabes  très 
grave,  à  progression  rapide.  La  malade  était  presque  cachectique  et  sa  vie 
même  paraissait  en  danger. 

Après  un  traitement  prolongé  par  le  néosalvarsan,  elle  a  repris  de  l’embon¬ 
point,  l’incoordination  motrice  a  disparu,  les  douleurs  fulgurantes  également, 
un  ténesme  rectal  pénible  a  diminué  dans  des  proportions  importantes;  seuls, 
des  troubles  vésicaux  ont  résisté.  Enfin  la  réaction  de  Wassermann,  positive  au 
début  du  traitement,  a  disparu;  seule  la  réaction  de  Ilecht-Weinberg  reste  posi¬ 
tive. 

M.  Abadie.  —  Cette  malade  a  reçu,  en  plusieurs  séries,  vingt-six  injections 
de  606.  Le  traitement  du  tabes  doit,  en  effet,  être  prolongé;  beaucoup  de  tabé¬ 
tiques  ont  été  abandonnés  àcux-rncmes  après  quelques  injections  soitde  mercure, 
soit  de  salvarsan,  c’est-à  dire  avant  qu’on  ait  pu  enregistrer  un  effet  utile. 

M.  Goubeaü.  —  11  faut  approuver  M.  Leredde  d’employer  des  doses  d’arséno- 
benzol  assez  élevées.  Elles  sont  nécessaires,  mais  il  y  a  plus;  dans  le  tabes, 
comme  d’ailleurs  dans  le  traitement  général  de  la  .syphilis,  il  ne  faut  pas  aban¬ 
donner  le  mercure  ni  même  l’iodure  de  potassium.  11  est  à  croire  que  le  sal¬ 
varsan  seul,  ni  le  mercure  seul,  ne  guérissent  le  tabes,  manifestation  en  appa¬ 
rence  tardive  de  la  syphilis,  mais  dont  les  origines  remontent  certainement  ii  la 
période  secondaire  insuffisamment  traitée.  11  semble  que  l’on  y  ait  affaire  à  des 
races  de  tréponèmes  particulièrement  résistantes,  sur  lesquelles  chaijue  médi¬ 
cament  peut  séparément  n’avoir  que  peu  ou  point  d’action,  tandis  que  par  leur 
combinaison,  l’action  des  trois  médicaments  se  trouve  non  pas  additionnée, 
mais  élevée  au  carré. 

Il  est  indispensable  de  les  associer  et  d’administrer  chacun  d’eux  à  la  dose  la 
plus  élevée  possible.  Le  tabes,  pas  plus  que  la  paralysie  générale,  ne  sont  une 
contre-indication,  bien  au  contraire,  k  l’administration  de  doses  suffisantes  des 
trois  médicaments,  et  il  en  est  de  même  dans  presque  toutes  les  mc^nifestations 
de  la  .syphilis  sur  l’axe  cérébro-spinal. 

M.  Goubeau  a  traité  ainsi  depuis  trois  ans  plusieurs  cas  de  tabes  et  quelques 
cas  de  paralysie  générale,  'fous  les  malades  ont  très  bien  supporté  le  traite¬ 
ment. 

Comme  l’a  dit  M.  Leredde,  parlant  de  l’arsénobenzol  seul,  il  est  nécessaire  de 
prolonger  le  traitement  avec  persévérance  en  procédant  par  périodes  alterna¬ 
tives  de  cures  actives  et  de  repos. 

M.  Alex.  Renault.  —  Chez  sa  malade,  M.  Leredde  a  obtenu  une  amélioration 
très  remarquable.  Mais  elle  n’est  pas  guérie;  elle  présente  les  signes  d’Argyll  et 
de  Westphal;  depuis  quelque  temps,  les  douleurs  fulgurantes  reparaissent,  le 
ténesme  rectal  aussi.  Il  sera  intéressant  de  savoir  si  la  persistance  dans  le  trai¬ 
tement  viendra  à  bout  de  ces  symptômes.  E.  Feindkl. 
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ANALYSES 


903)  Cas  de  Tabes  guéri  par  le  Salvarsan  d’Ehrlich,  par  Anselmo  Osti. 

Il  Pokehnico  (sez.  pratica),  an  XX,  fasc.  28,  p.  1006,  13  juillet  1913. 

Observation  d’un  tabétique  rapidement  et  considérablement  amélioré  par  le 
606.  Le  malade  n’a  pas  été  suivi  ultérieurement.  F.  Deleni. 

904)  Influence  de  l’Hectine  sur  diverses  Lésions  Nerveuses  in  Consi¬ 
dérations  cliniques  sur  le  traitement  de  la  Syphilis,  par  J.  Steri*: 
Revue  inéd.  de  l’Est,  1"  septembre  1913,  p.  622-626. 

Amélioration  considérable  obtenue  dans  un  cas  de  tabes  et  dans  un  cas  de 
mj’élite  syphilitique.  Mention  brève  de  quelques  autres  observations. 

M.  Pebrin. 


MÉNINGES 


905)  La  Méningite  cérébro-spinale  au  Lycée  de  Nancy,  par  .1.  Rohmer. 
Société  de  Médecine  de  Nancy,  9  avril  1913.  Revue  médicale  de  l’Est,  p.  424-428. 

Considérations  et  discussion  sur  les  mesures  prophylactiques  et  l’importance 
des  porteurs  sains  de  méningocoques  (MM.  Ganzi.notty,  Rohmer,  Schneider  Orti- 
coNi,  Btie.nne).  M.  Perrin. 

906)  Cinq  cas  de  Méningite  cérébro-spinale,  par  P.  Simon  et  Jacquot.  So- 
c^Hé  de  Medecine  de  Nancy,  28  mai  1!)13.  Revue  médicale  de  l’Est,  15  juillet,  p.  532- 

Quatre  observations  de  guérison  sans  séquelles,  après  sérothérapie.  Un  cas 
mortel  dans  lequel  des  adhérences,  cloisonnant  la  cavité  arachnoïdienne,  empê¬ 
chaient  la  diffusion  du  sérum. 

Discussion.  —  M.  G.  Etienne  rapporte  un  cas  analogue,  traité  àpartirdu  neu¬ 
vième  jour  ;  il  n’a  jamais  été  possible  de  retirer  plus  de  15  centimètres  cubes  de 
iquide  céphalo-rachidien,  d’où  impossibilité  d’agir  sur  la  compression  encépha¬ 
lique  et  de  faire  une  sérothérapie  vraiment  ellicace.  Perrin. 

causes  de  mort  dans  la  Méningite  cérébro-spinale  à 
Méningocoques,  par  P.  Simon  et  Jacquot.  Société  de  Médecine  de  Nancy, 
d  juillet  1913.  Revue  médicale  de  l’Esl,  1"  oclobre  1913,  p.  724-726. 

Rappel  de  communication  antérieure  où  il  était  question  d’une  méningite 
avec  cloisonnement  empêchant  la  diffusion  du  sérum. 

Observation  d’une  prostituée  de  26  ans,  éthylique  et  syphilitique,  avec  hépa- 
omégalie  considérable  et  lésions  cardiovasculaires  considérables,  morte  au 
“jour  par  syncope  bulbaire  (lésions  prédominant  au  niveau  de  la  base  et  du 
•v'  ventricule). 

Autre  observation  d’une  femme  de  29  ans,  morte  au  6«  jour,  malgré  la  séro- 
érapie  commencée  le  4”  jour.  Ce  début  du  traitement  était  trop  tardif  pour  un 
cas  grave. 

Discussion.  —  M.  Schneider  (directeur  du  service  de  santé  du  20”  corps  d’ar- 
insiste  sur  le  rôle  des  prostituées  infectées  ou  porteuses  saines  de  ménin¬ 
gocoques  dans  certaines  épidémies  militaires  observées  chez  des  soldats  rentrant 
permission.  M.  Perrin. 
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908)  Cinq  cas  de  Méningite  cérébro-spinale  observés  à  l’Hôpital 
civil  de  Nancy,  par  P.  Simon  et  Jacquot,  lievue  médicale,  de  l’Est,  15  octobre 
1913,  p.  743-754. 

Relation  détaillée,  avec  commentaires,  de  cas  déjà  signalés  à  la  Société  de 
Médecine  de  Nancy.  M-  Rehrin. 

909)  Méningite  cérébro-spinale,  par  Luis  Moiiqüio.  lievista  de  los  Hospitales, 

Montevideo,  t.  VI,  n°  ti,  p.  299-332,  juin  1913. 

Leçon  clinique  avec  les  observations  de  cinq  malades  guéris  par  la  sérothé¬ 
rapie.  !'’■  Dbleni. 

910)  Les  Porteurs  de  Germes  dans  la  Propagation  de  la  Méningite 
cérébro-spinale,  par  Ohticoni  et  Zuher.  Bail,  et  Mérn.  de  la  Soc.  méd.  des 
Hop.  de  Paris,  an  X.XIX,  n“  22,  p.  1206,  20  juin  1913. 

A  propos  d’une  petite  épidémie  de  méningite  cérébro-spinale  ayant  sévi  au 
lycée  et  dans  la  ville  de  Nancy,  les  auteurs  apportent  un  certain  nombre  de 
faits  qui  semblent  établir  la  filiation  des  cas  et  montrer  le  rôle  et  l’importance 
des  porte-germes  dans  la  contagion  et  la  propagation  de  la  méningite  cérébro- 
spinale.  K.  Feindeu. 

911)  Méningite  à  Méningocoques  et  Méningite  à  Bacille  de  Koch,  par 

Faihise  et  A.  Remy.  Soc.  de  Méd.  de  Nancy,  1"  avril  1913.  Revue  méd.  de  l’Est, 

p.  266-268. 

Poupon  de  cinq  mois,  légèrement  hydrocéphale;  le  liquide  céphalo-rachidien 
est  louche  et  riche  en  méningocoques  et  en  polynucléaires,  Trois  injections 
de  sérum  à  24  heures  d’intervalle,  la  première  dés  son  arrivée  à  la  clinique  de 
M.  llaushaller.  Le  liquide  est  redevenu  clair  24  heures  après  la  troisième  injec¬ 
tion,  et  cependant  la  température  s’élève  et  l’enfant  succombe  (convulsions) 
12  heures  plus  tard.  A  l’autopsie  :  association  de  lésions  améliorées  de  ménin¬ 
gite  méningococcique  et  de  méningite  tuberculeuse,  lésion  caséeuse  au  sommet 
gauche,  granulie  diffuse.  Un  cas  d’association  identique  a  été  observé  peu 
auparavant  à  l’hôpital  militaire  de  Nancy.  M.  Perrin. 

912)  Un  cas  de  Méningite  Tuberculeuse  Hémorhagique  chez  un  Pou¬ 
pon,  par  U.  Faihise  et  A.  Remy.  Société  de  Médecine  de  Nancy,  12  mars  1913. 
lievue  médicale  de  l’Est,  15  mai  1913. 

Observation  d’un  garçon  de  cinq  mois  et  demi,  prématuré,  mal  alimenté, 
hypotrophique.  Convulsions  fréquentes  depuis  quelques  jours,  prédominant  au 
côté  droit.  Circulation  collatérale  sur  le  crâne,  fontanelle  bombée.  Fixité  du 
regard,  peu  de  raideur,  convulsions  au  moindre  changement  de  position;  ces 
convulsions  débutent  par  des  secousses  oculaires  et  se  propagent  aux  membres 
du  côté  droit.  Apyrexie.  Liquide  céphalo-rachidien  rosé,  sous  pression.  On 
institue  un  traitement  hydrargyrique  d’épreuve.  Le  lendemain,  liquide  céphalo¬ 
rachidien  rouge. 

Légère  accalmie  les  jours  suivants,  mais  le  quatrième  jour  après  l’arrivée  à 
la  clinique  du  professeur  llaushalter,  le  membre  inférieur  gauche  est  parésié;  le 
liquide  est  franchement  hèmorragiiiue;  Kernig;  vomissements.  Le  lendemain, 
fontanelle  moins  tendue,  môme  état.  Convulsions  mortelles  le  surlendemain 
(sixième  jour  de  l’observation,  neuvième  ou  dixiéme  jour  après  les  premières 
convulsions). 
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Le  liquide  eéphalo- rachidien  contenaitlrois  à  quatre  foisplus  de  mononucléaires 
que  de  [)oly nucléaires,  et  des  hématies  en  nombre  croissant  de  jour  en  jour. 

Lésions  banales  de  méningite  tuberculeuse  avec  congestion  intense  et  foyers 
hémorragiques  microscopiques  très  nombreux,  voisins  des  vaisseaux  (atteinte 
d’endovascularite  à  un  degré  semblable  à  ce  qu’on  observe  dans  les  méningites 
tuberculeuses  banales). 

Comparaison  avec  l’observation  de  .M.  Perrin  Iftevue  médicale  de  l’Est,  1905) 
et  avec  celles  recueillies  par  L.  Renon,  Céraudel  et  Ch.  Richet  fils  (Presse  médi¬ 
cale,  1912).  Hypothèse  de  l’intervention  d’une  infection  associée. 

M.  Perrin. 

913)  Sérothérapie  au  cours  de  la  Méningite  tuberculeuse  in  Commu- 

cations  sur  le  Sérum  de  Marmorek,  1“  par  M.  Perrin  et  A.  Leuhis; 

2"  par  P.  IIaushai.ter  et  A.  Remy,  3“  par  C.  Iîtiennk.  Société  de  Médecine  de 

Nancy,  9  juillet  1913.  Revue  médicale  de  l'Est,  p.  729-741. 

Un  adulte,  observé  par  M.  Perrin  et  Legris  (page  730)  et  un  certain  nom¬ 
bre  d’enfants  traités  par  P.  llaushalter  et  A.  Remy  (page  736)  n’ont  tiré  aucun 
profit  des  injections  intrarachidiennes  de  sérum  antituberculeux  de  Marmorek. 
Un  seul  enfant  de  cette  série,  âgé  de  11  ans,  a  présenté  sous  l’influence  d’injec¬ 
tion  intrarachidienne  quotidienne  un  ralentissement  de  l’évolution  ;  il  ne  suc¬ 
comba  qu’au  35'jour. 

Un  adulte  de  31  ans,  observé  par  G.  Ktienne  (page  738),  présentait  un  tableau 
de  méningite  tuberculeuse  si  évident  que  la  ponction  lombaire,  redoutée  par 
l’entourage,  ne  fut  pas  pratiquée.  Après  quinze  lavements  de  sérum  de  Marmorek, 
amélioration  progressive.  Persistance  de  diplopie  pendant  plusieurs  semaines, 
puis  guérison  apparente  complète.  L’auteur  regrette  les  circonstances  qui  ont 
empêché  de  faire  la  ponction  lombaire  et  de  confirmer  l’exactitude  de  ce  résul¬ 
tat.  1  M.  Perrin. 

914)  Statistique  des  Méningites  observées  à  la  Clinique  infantile  de 

Nancy  de  1895  à  1913  sur  des  enfants  de  1  mois  à  12  ans,  par  P. 

Haushalteh  et  A.  Remy,  Société  de  Médecine  de  Nancy,  28  mai  1913.  Revue  médi¬ 
cale  de  l’Est,  15  juillet  1913,  p,  533-536  (un  graphique). 

Statistique  portant  sur  272  cas  (dont  224  méningites  tuberculeuses  et 
48  autres  cas).  Tous  les  diagnostics  de  méningite  tuberculeuse  ont  été  contrô¬ 
lés  anatomiquement. 

Kn  ce  qui  concerne  les  224  cas  de  méningite  tuberculeuse  : 

La  fréquence  est  minima  en  octobre  (8  cas)  et  maxima  en  avril  (37).  Le 
chiffre  élevé  des  premiers  mois  de  l’année  fléchit  brusquement  en  août,  la 
courbe  remonte  brusquement  en  février.  (Les  auteurs  expliquent  la  recrudes¬ 
cence  des  méningites  en  février  et  le  nombre  élevé  de  cas  pendant  les  mois 
Suivants  par  l’influence  du  climat  lorrain,  où  l’hiver  assez  rigoureux  entraîne 
la  réclusion  des  enfants  du  peuple  et  affaiblit  leur  résistance  aux  tentatives  de 
septicémie  tuberculeuse,  alors  que  l’influence  de  l’été  qui  permet  la  vie  au 
grand  air  ou  au  moins  dans  la  rue  se  traduit  par  une  augmentation  de  résis¬ 
tance. 

Les  méningites  aiguës  non  tuberculeuses  donnent  lieu  à  des  considérations 
analogues.  Rref  aperçu  sur  les  principales  formes  cliniques. 


M,  Perrin. 
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915)  Quatre  nouveaux  cas  de  Méningite  aiguë,  par  I>.  Haushautrr  et 
A,  Hem  Y.  Société  de  Médecine  de  Nancy,  9  juillet  1913.  Bevae  médicale  de  l’Est, 
1“  octobre  1913,  p.  726-727. 

I.  Fille  de  deux  ans,  méningite  aiguë  à  bacille  de  Pfeiffer,  guérison. 

II.  «arçon  de  trois  ans,  méningite  traînante  consécutive  à  une  stomatite 
impétigineuse.  Guérison  après  deux  injections  intrarachidiennes  de  sérum  de 
Dopler. 

III.  Garçon  de  22  mois,  voisin  de  maison  des  précédents,  allures  de  méningite 
tuberculeuse.  Guérison  après  sérolbérapie  réitérée,  mais  avec  séquelle  :  hémi¬ 
parésie  gauche. 

IV.  Garçon  de  cinq  mois,  amené  au  onzième  jour  pour  convulsions  et  hémi¬ 

plégie  gauche.  Évolution  traînante,  sérothérapie  réitérée  quoique  difficile,  décès. 
Prédominance  basilaire  de  l'exsudât.  M.  Pebrin. 

916)  Deux  cas  de  Méningite  Otogène  suppurée,  suivis  de  guérison, 

par  Coui.ET  (de  Nancj’).  Congrès  international  de  Londres  1913,  section  XVI  (Oto- 
logie) . 

Deux  cas  de  méningite  suppurée  otogène  guéris  sans  résidu  par  l’action  chi¬ 
rurgicale  accompagnée  de  ponctions  lombaires,  dont  deux  suivies  d’une  instilla¬ 
tion  d’électrargol.  Les  méningites  suppurées  peuvent  donc  guérir  complètement. 
Avantages  en  otologie  de  lu  ponction  lombaire  comme  agent  de  diagnostic  et 
de  traitement.  M.  Perrin. 

917)  Un  cas  d’Hémorragie  Méningée  due  à  une  Pachyméningite  cé¬ 
rébrale,  par  Hanns,  Fairise  et  Caijoré.  Soc.  de  Méd.  de  Nancy,  21  janvier 
1913.  Revue  méd.  de  l’Est,  p.  228-231. 

Observation  clinique  et  anatomo-pathologique  d’une  femme  de  61  ans.  Une 
vaste  hémorragie  sous-dure-mérienne  survenue  dans  un  foyer  ancien  de  pachy¬ 
méningite  donne  lieu  à  un  ictus  ;  pendant  la  survie  de  neuf  jours  qui  suivit  cet 
ictus,  obtusion  intellectuelle,  phénomènes  passagers,  diffus  et  légers,  d’exci¬ 
tation  motrice,  phénomènes  paralyti(|uc8  frustes,  troubles  sensitifs  légers  et 
fugaces.  La  lorme  étendue  en  surface  de  la  nappe  hémorragique  explique 
l’absence  de  tout  symptôme  de  localisation  autre  qu’une  paralysie  faciale 
gauche.  Le  diagnostic  avait  été  confirmé  parla  ponction  lombaire, 

M.  Perrin. 

918)  Hémorragie  sous-arachnoïdienne  :  Syndrome  Pseudo-méningi- 
tique,  par  Hichon,  IIanns  et  Fairise.  Soc.  de  Méd.  de  Nancy,  8  janvier  1913. 
Revue  méd.  de  l’Est,  p.  180-182. 

Syndrome  méningé  très  net  avec  liquide  clair  chez  un  homme  de  .60  ans; 
seule  l’absence  de  lièvre  s’opposait  au  diagnostic  de  méningite  tuberculeuse  au 
début.  Mort  subite. 

Ce  syndrome  était  provoqué  par  une  hémorragie  sous-arachnoïdienne,  avec 
caillots  comprimant  l’espace  interpédonculaire ;  hémorragie  provenant  d’une 
rupture  cxtracérébralc  de  l’artère  cérébrale  antérieure  gauche.  11  n’existait 
aucune  lésion  de  méningite.  M.  Perrin. 

919)  Réacutisation  de  l’Hydrocéphalie  interne  congénitale  avec 
symptômes  B  iloaires,  [mr  Pum.io  Giuefi.ni  (de  Home),  Nouvelle  Iconoyra- 
■phie  de  la  Salpétrière,  an  .\XV1,  n»  3,  p  209-222,  mai-juin  1913. 

11  s’agit  d’uu  enl’aul  de  8  ans,  petit  hydrocéphale,  dont  l’alfeclion  se  réveilla 
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plégie,  i)liénomènes  bulbaires). 

(iuérison  complète  après  quelques  ponctions  lombaires.  E.  Feindel. 

920)  Sur  un  cas  d’Hydrocéphalie  aiguë  consécutive  à  des  troubles 
gastro-intestinaux  graves  chez  un  nourrisson  de  3  mois  et  demi, 

par  Stouef.  Soc.  de  Médecine  de  Nancy.  12  février  1913.  Revue  médicale  de  l’Ed, 
1"  avril  1913. 

Exemple  d’accidents  méningés  suraigus  avec  élargissement  rapide  des  sutures 
du  crâne.  jyj  Peurin. 

921)  Accidents  neuroméningés  graves  et  tardifs  chez  une  Syphili¬ 
tique  secondaire  traitée  par  le  Mercure  et  le  Néosalvarsan  ;  mort 
par  Pneumonie  intercurrente,  par  Vedel,  Roger  et  Raumel.  Société  des 
Sciences  médicales  de  Montpellier,  23  mai  1913. 

Observation  d’une  malade  traitée  sans  succès  à  deux  reprises  par  le  mercure 
et  le  salvarsan,  pour  une  syphilis  secondaire  compliquée  d’accidents  nerveux 
graves.  La  malade  ayant  succombé  à  une  pneumonie,  l’autopsie  montra  que  les 
centres  nerveux  ne  présentaient  pas  de  lésions  macroscopiques  ou  microscopi¬ 
ques.  La  mort  ne  saurait  être  imputée  au  salvarsan.  L’histoire  de  cette  malade 
montre  que  le  traitement  de  la  syphilis  par  le  mercure  et  le  salvarsan  ne  met 
pas  à  l’abri  des  accidents  neuro-méningés.  A.  Gaussel. 

922)  Méningo-encéphalite  Syphilitique  gommeuse  héréditaire  chez 
un  enfant  de  3  ans,  guérie  par  le  Traitement  Mercuriel  et  ioduré, 

par  Raumel  et  Gueit.  Société  des  Sciences  médicales  de  Montnellier,  4  iuillet 
1913.  •' 

Le  diagnostic  était  basé  sur  la  clinique  et  sur  les  résultats  de  la  ponction  lom¬ 
baire  :  le  traitement  antisyphilitique  mixte  a  fait  disparaître  les  accidents  obser- 

A.  Gaussel. 

923)  Délires  et  Troubles  Méningés  dans  les  Oreillons,  par  A.  Richard. 

Thèse  de  Montpellier,  1913,  n”  76. 

Les  oreillons,  comme  toutes  les  maladies  infectieuses,  peuvent  se  compliquer 
d’accidents  d’ordre  nerveux  ;  ceux-ci  relèvent  d’une  lésion  organique  ou  sont  le 
fait  d'une  toxi-infectlon.  Le  délire  et  la  méningite  s’observent  au  cours  de  l’in¬ 
fection  ourlieiine,  comme  le  prouvent  les  observations  réunies  dans  le  travail  de 
M.  Richard  :  ces  accidents  surviennent  de  préférence  dans  les  formes  graves, 
hyperthermi(|ues  et  chez  des  sujets  prédisposés  par  un  état  neuropathique  anté¬ 
rieur.  Le  délire  est  ordinairement  fugace  et  bénin,  il  prend  le  plus  souvent  la 
forme  du  délire  onirique.  A.  Gaussel. 


nerfs  périphériques 

924)  Polynévrite  Gravidique  sans  'Vomissements  incoercibles,  par 

Spire.  Société  d’obstétrique  et  de  Gynécologie  de  Nancy,  21  mai  1913.  (G.  R.  de  la 
Société  de  Gynécologie  de  ParisJ. 

Cas  grave;  accouchement  provoqué  à  sept  mois;  guérison  cinq  mois  plus 
fard.  Ce  fait  prouve  que,  contrairement  à  une  opinion  très  répandue  parmi  les 
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accoucheurs,  la  polynévrite  gravidique  n’est  pas  forcément  liée  aux  vomisse¬ 
ments  incoercibles.  M.  Perrin. 

925)  Importance  des  Névralgies  Sciatiques  et  Lombaires  dans  le 
diagnostic  des  Tumeurs  inflammatoires  et  tuberculeuses  du  Bas¬ 
sin,  par  Uuo  Caméra.  Il  Policlinico  (sez.  pratica),  an  XX,  fasc.  22,  p.  7ti9, 
l»juin  1919. 

l/auleur  rapporte  trois  cas  où  ces  névralgies  demeurèrent  longtemps  la  seule 
expression  clinique  des  tumeurs  du  bassin.  P.  Deleni. 

926)  Variétés  évolutives  des  Artérites  subaiguës  et  chroniques  avec 
ou  sans  Claudication  intermittente,  par  Vaquez  et  Iîhicout.  Bull,  et 
Mém,  de  la  Soc.  rnéd.  des  Hop.  de  Paris,  an  XXl.X,  n"  26,  p.  15S-175,  18  juillet. 
1913. 

Travail  d’où  il  résulte  que  les  sténoses  artérielles  capables  de  provoquer  la 
claudication  intermittente  ou  le  sphacèle  se  présentent  comme  très  variables  et 
parfois  très  paradoxales;  à  cet  égard  on  connaît  déjà  l’importance  des  circula¬ 
tions  collatérales  ;  la  complexité  des  lésions  et  des  pathogénies  s’accroît  encore 
de  la  présence  des  altérations  associées  des  vaisseaux  veineux,  particuliérement 
décrites  par  Léo  Iluerger,  qui  rapporte  la  gangrène  sénile  à  une  inflammation 
vasculaire  totale  (thrombo-angeitis  obliterans)  ;  il  faut  enfin  tenir  compte  des 
lésions  nerveuses,  la  névrite  pouvant  relever  de  l’ischémie  artérielle  elle-même 
ou  des  lésions  vasculaires  (Jolfroy  etAchard,  Lamy  et  Dutil)  ;  l’ensemble  de  tous 
ces  facteurs  associés  régit  la  question  du  pronostic  des  artérites. 

L’avenir  des  artérites  dépend  aussi  de  l’opportunité  du  traitement;  la  claudi¬ 
cation  intermittente  se  révéle  comme  un  symptôme  d’alarme  et  nécessite  une 
prompte  action  thérapeutique;  indépendamment  du  traitement  antisyphilitique, 
si  efficace  dans  certains  cas,  le  traitement  vaso-dilatateur  est  souvent  suivi  de 
plein  succès,  qu’il  s’agisse  de  courants  de  haute  fréquence  (l)elherm  et  Laquer- 
rière,  Marquès),  des  bains  de. Itoyat  (lleilz),  de  la  médication  iodée  et  iodurée. 

A  toutes  les  autres  phases  (douleurs  persistantes  et  aiguës,  début  de  sphacèle), 
en  même  temps  que  le  traitement  médical,  la  patience  chez  le  malade  et  le 
médecin  demeure  la  grande  règle  de  conduite  ;  on  ne  se  hâtera  pas  d’intervenir 
chirurgicalement,  puisque  la  limitation  des  accidents  s’opère  souvent  par  la 
suite  spontanément,  soit  qu’il  s’agisse  d’ischémie  aiguë  étendue  à  tout  un 
membre  et  de  pronostic  redoutable  au  premier  abord,  soit  qu’on  ait  affaire  à  ces 
sphacèles  d’emblée  localisés  et  discrets,  et  que  suit  parfois  une  guérison  défini¬ 
tive.  La  névrotomie  superficielle  préconisée  par  Quénu  permet,  dans  certains 
cas,  de  soulager  le  malade  et  d’attendre  l’heure  de  la  nécrose  définitive. 

Dans  des  cas  exceptionnels,  l’intervention  chirurgicale  a  pu  s'adresser  à  la 
cause  même  des  accidents  ;  on  s’est  efforcé  sans  succès  de  lever  l’obstacle  par 
une  artériotomie  directe  (comme  dans  le  cas  de  Lecéne)  ;  par  contre,  l’anasto¬ 
mose  artério-veineuse  préconisée  par  Wieting  a  pu  permettre  le  rétablissement 
do  la  circulation  dans  quelques  cas  favorables,  ainsi  que  la  disparition  de  tous 
les  accidents.  L.  Feinuel. 

927)  Claudication  intermittente  des  Extrémités  supérieures,  par 

liuwARi)  Mkhcur  Williams  (de  Philadelphie).  Journal  of  Nercous  and  Mental 
Diseuse,  vol.  XXXIX.  n"  5,  p.  306-31Ü,  mai  1912. 

L’auteur  signale,  avec  une  observation  à  l’appui,  la  possibilité  d'une  claudi¬ 
cation  intermittente  des  membres  supérieurs  tout  à  fait  comparable  à  la  clau¬ 
dication  intcrinittenle  de  Charcot.  Cette  claudication  intermittente  des  membres 
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supérieurs  s’observerait,  avec  une  certaine  fréquence,  chez  des  ouvriers  d’un 
certain  âge  dont  les  articulations  du  bras  sont  exposées  au  surmenage,  aux 
refroidissements  et  à  l’humidité  (tailleurs  de  marbre  se  servant  du  ciseau 
pneumatique).  L’artério-sclérose  n’est  pas  nécessaire  pour  que  la  claudication 
intermittente  des  extrémités  supérieures  soit  réalisée  chez  ces  sujets. 

’Phoma. 

928)  Hémorragie  foudroyante  de  l’ Axillaire  trois  mois  après  la  Bles¬ 
sure;  Ligature  de  l’Artère;  Fausse  Paralysie  Ischémique  de  Volk- 
mann,  par  K.  Froei.ich,  Soc.  de  Méd.  de  Nancy,  26  février  1918.  Revue  méd.  de 
l’Est,  p.  294-296. 

Garçon  de  il  ans;  après  la  ligature,  absolument  indispensable,  le  refroidis¬ 
sement  du  bras  dura  trois  jours,  après  lesquels  on  constata  des  douleurs  pendant 
10  jours,  et  une  paralysie  diffuse  qui  persiste  dans  les  extenseurs.  11  ne  s’agit 
pas  d’une  paralysie  ischémique  de  Wolkmann,  comme  certains  chirurgiens 
croient  l’avoir  observé  après  la  ligature  de  l’axillaire,  mais  d’une  paralysie 
radiale  (vérifiée  par  l’examen  électrique).  M.  Pehrin. 


DYSTROPHIES 

929)  La  Typie  humaine  en  miroir  (Symétrisation  totale  à  Typie  com¬ 
mune),  par  En.  Guillemin.  Société  des  Sciences  de  Nancy,  15  juin  1912. 

Observation  d’un  soldat  bien  portant  présentant  cette  organisation  spéciale 
(même  sujet  présenté  à  la  Société  de  médecine  de  Nancy  le  24  avril  1912).  Dis¬ 
cussion  biologique  très  serrée  réfutant  la  doctrine  classique  de  l’inversion 
splanchnique.  M.  Pbrhin. 

930)  Sur  les  Théories  modernes.de  l’Inversion  splanchnique  totale; 
Homotaxie  évolutive  en  Symétrie  de  l’organisme  entier  à  la 
Typie  commune  ou  Typie  en  miroir,  par  Edmond  Guillemin.  Soc.  de 
Med.  de  Nancy,  26  juin  1912. 

Nouvelle  contribution  à  la  réfutation  de  la  doctrine  classique  de  l’inversion 
splanchnique.  M.  Perrin. 

931)  Affections  Orthopédiques  et  Sclérodermie  en  bandes,  par  R. 

Eroelich.  Revue  médicale  de  l’Est,  p.  403-407.  Société  de  Médecine  de  Nancy, 
9  avril  1913. 

1"  P’illette  de  trois  «ns,  atteinte  de  boiterie,  scoliose,  pied-bot,  atrophie  et 
•’accourcissement  des  membres  gauches,  lîande  sclérodermique  légèrement  bru¬ 
nâtre  large  de  cinq  centimètres  sur  le  flanc  gauche,  traversant  le  triangle  de 
Scarpn,  le  côté  interne  du  genou,  s’amincissant  sur  le  mollet  et  se  perdant  vers 
Ift  malléole  interne.  Les  tissus  sous-jacents  participent  à  l’atrophie.  Etiologie 
incertaine. 

2“  Eilh‘  de  15  ans,  sans  antécédents  intéressants,  atrophie  du  tronc  (sco- 
iiose)  et  des  membres  à  gauche  ;  de  ce  côté,  plaques  allongées  multiples,  res¬ 
semblant  à  des  cicatrices  de  brûlure,  sur  bras,  thorax,  région  lombaire  et  sur¬ 
inut  jambe.  Le  pied  gauche  a  un  aspect  momifié.  M.  Perrin. 

932)  Malformations  Congénitales  multiples  et  systématisées  des 
Membres,  par  R.  Eroelich.  Soc.  de  Méd.  de  Nancy,  27  novembre  1912.  Revue 
wéd.  de  l’Est,  1“  lévrier  1913. 

Deux  observations.  L’auteur  considère  ces  cas  comme  appartenant  à  un  type 
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morbide  spécial.  F'ixaüons  congénitales,  bilatérales  avec  rotation  externe  des 
deux  jambes,  talons  valgus  plat,  phalanges  des  mains  en  flexion,  pouce  couché 
sur  la  paume  avec  hyperextension  de  la  phalange  anguéale.  liypertrichose  de  la 
colonne  vertébrale,  atrophie  des  apophyses  épineuses.  Ptose  palpébrale,  légère 
exophtalmie.  Intelligence  moyenne  (fille  de  8  ans,  garçon  de  4  ans). 

M.  PERBtIN. 

933)  Achondroplasie  et  Chondrohypoplasie,  contribution  clinique, 

par  Fkhruccio  IUvenna  (de  Parme).  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière, 
an  XXVI,  n“  3,  p.  437-184,  mai-juin  1913. 

Deux  observations  détaillées.  1/auteur  montre  qu’il  est  des  degrés  dans 
l’achondroplasie  ;  d’où  des  variations  importantes  dans  les  mensurations  pro¬ 
portionnelles.  Il  retient  l’attention  sur  la  brièveté  anormale  du  IV”  métacarpien 
ou  métatarsien,  fait  général  dans  l’achondroplasie.  Enfin,  il  discute  l’étiologie 
infectieuse  ou  glandulaire  de  l’affection.  E.  Feindel. 

934)  Nouvelle  contribution  à  l’étude  de  l’Achondroplasie,  par  G.  Pahhon 
et  Ath.  Schunda.  Nouvelle  Iconogmphie  de  la  Salpêtrière,  an  XXVI,  n“  3,  p.  18.3- 
201,  mai-juin  1913. 

Quatre  observations.  La  seconde  est  extrêmement  curieuse  par  la  petite  taille 
du  sujet  (97  centimètres),  sa  déformation  rachidienne,  l’absence  de  l’enfonce¬ 
ment  de  la  base  du  nez  ;  la  troisième  est  suivie  d’autopsie  ;  la  quatrième  est  un 
cas  de  confusion  mentale  agitée  chez  une  achondroplase  de  22  ans.  Discussion 
sur  les  troubles  mentaux  et  sur  l’état  des  glandes  endocrines  dans  l’achondro¬ 
plasie.  E.  Feindel. 

935)  L’Achondroplasie  répond-elle  à  une  insuffisance  hypophysaire 
partielle?  A  propos  d’un  cas  d’ Achondroplasie,  par  .1.  IUumel  et 
.1.  Maucaiiot  (de  Montpellier).  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  an  XXVI, 
II”  3,  p.  202-208,  mai-juin  1913. 

Observation  d’une  malade  atteinte  d’achondroplasie  avec  adiposité. 

Cette  double  manifestation  est  peut-être  d’origine  glandulaire  par  insuffisance 
des  deux  lobes  de  l’hypophyse.  E.  Fki.ndel. 

936)  Présentation  d’un  Achondroplasique,  par  M.  IIaushalteh.  Société  de 

Méd.  de  Nancy,  21  janvier  1913.  Revue,  rnéd.  de  l’Iist,  p.  214-215. 

Garçon  de  neuf  atis;  taille  0  m.  85  ;  poids  14  kg.  500.  Santé  générale  bonne, 
vivacité,  intelligence  un  peu  inférieure  à  la  moyenne  de  son  tige.  La  mère  était 
tuberculeuse  et  goitreuse,  mais  sans  hypothyroïdie  pendant  sa  gestation  ;  le 
père  était  convidescent  de  rhumatisme  articulaire  aigu  au  moment  de  la  con- 
ce[)lion  Cet  achündroplasi(|ue  est  le  sixième  enfant  d’une  famille  de  sept  (un 
seul  est  moi’t,  accidentellement).  M.  Pehhin. 


NÉVROSES 

937)  Le  Sang  dans  l’État  de  Mal  Épileptique.  Les  Formes  Délirantes 
et  Éclamptiques,  par  Kliiu’ei.  et  Fkil.  Société  médico-psychologique ,  25  mars 
1912.  Annales  médico-psychologiques,  p.  468-481,  avril  1!)12. 

Les  auteurs  rapportent  trois  observations  qui  donnent  des  résultats  iden¬ 
tiques  :  pendant  la  phase  délirante  ou  d’état  de  mal,  la  leucocytose  atteint  son 
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maximum;  puis,  quand  survient  la  guérison,  elle  diminue  progressivement 
pour  revenir  à  son  chiffre  habituel. 

Ainsi,  chez  les  deux  malades  qui  ont  survécu,  le  nombre  des  leucocytes  est 
passé,  pour  l’un,  de  22  000  à  8  000,  et  pour  l’autre,  de  15  000  à  un  taux 
normal.  Le  troisième  malade  a  succombé,  mais  à  ce  moment  son  sang  renfer¬ 
mait  20  500  globules  blancs. 

Dans  tous  ces  cas,  il  existait  une  augmentation  notable  des  globules  blancs. 
Cette  augmentation  n’est  que  passagère,  c’est  là  le  point  essentiel  qui  doit 
retenir  l’attention.  Ces  modifications  de  la  forme  sanguine  sont-elles  exception¬ 
nelles,  ou  bien  se  retrouvent-elles  constamment  dans  les  délires  épileptiques? 
c’est  ce  que  l'avenir  apprendra. 

Mais  il  peut  exister  des  variations  marquées,  transitoires  et  sous  la  dépen¬ 
dance  du  seul  ébranlement  nerveux  que  détermine  la  crise  épileptique,  et  ceci 
vient  confirmer  les  idées  de  Klippel  sur  l’existence  d’une  leucocytose  passagère 
dans  les  délires  transitoires. 

Quant  à  la  cause  qui  en  est  la  déterminante,  il  est  difficile  d’avoir  une 
opinion  ferme,  lorsqu’il  s’agit  d’une  maladie  comme  l’épilepsie,  dont  l’action 
et  la  palhogénie  sont  encore  si  peu  connues.  E.  Feindel. 

938)  Recherches  sur  le  Sérum  et  le  Liquide  Céphalo-rachidien  des 
Épileptiques,  par  C.  Tbkvisanello.  Regia  Aeeademia  niedica  di  Genom. 
iO  février  1913.  Il  Policlinico  (sez.  pratica),  p.  3dC.  9  mars  1913. 

Les  cobayes  qui  reçoivent  du  sérum  d’épilepti(iue  sons  la  dure-mère  sont  sen¬ 
sibilisés  à  l’égard  du  liquide  céphalo-rachidien  d’épileptique  injecté  de  même  et 
inversement  Cette  réaction  d’anaphylaxie  démontre  expérimentalement  l’exis¬ 
tence  d’un  toxique  épileptogéne  dans  les  humours  des  épileptiques. 

F.  Deleni. 

939)  Comparaison  entre  les  Psychoses  Toxiques  et  les  Troubles  par 
Épuisement  Mécanique  des  Comitiaux,  par  Henri  Damaye.  Annales 
médico-pstjchnlogigues,  an  LXX,  n”  (J,  p.  661-606,  juin  1912. 

toute  la  pathologie  mentale  s’observe  à  la  suite  des  paroxysmes  comitaux, 
mais  les  manifestations  de  beaucoup  les  plus  fréquentes  sont  constituées  par  de 
l’excitation  simple  ou  obnubilée  avec  idée  délirante  plus  ou  moins  nette. 

L’auteur  résume  en  un  tableau  symptomatique  les  troubles  mentaux  toxiques 
qu’il  met  en  regard  des  similaires  post-convulsifs.  Ceci  permet  de  comparer 
dans  leurs  effets  l’action  toxique  et  Faction  mécanique.  Les  troubles  causés  par 
1  une  et  par  l’autre  sont  analogues.  Suivant  la  généralisation  plus  ou  moins 
détaillée  de  l’épuisement  aux  éléments  des  différents  centres  cérébraux,  l’obnu¬ 
bilation  comportera  ou  non  le  syndrome  paralytique  ;  il  en  est  de  même  pour 
les  lésions  de  la  démence.  L’épuisement  mécanique  agit  aussi  comme  l’imprégna- 
lion  virulente  sur  les  éléments  corticaux  et  provoque  de  même  l’idée  délirante, 
1  incohérence  ou  I  excitation  indiquées  par  la  prédisposition,  par  l’aptitude 
pathologique.  E.  Feindel. 

940)  Recherches  sur  la  Pathologie  de  l’Epilepsie.  Les  Échanges  azotés 
6t  nucléiniques,  l’Intoxication  acide,  par  Giacomo  Pighini  (de  Reggio- 
Emilia).  Rivisla  sperünenlale  di  Frenialria,  vol.  XXXIX,  fasc.  2,  p.  378-467, 
30  juin  1913. 

L  auteur  s’est  proposé  de  mettre  en  évidence  de  multiples  analogies  existant 
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entre  la  sémiologie  de  l’échange  matériel  pendant  la  phase  paroxj'slique  de 
l’épilepsie  et  la  sémiologie  de  l’échange  dans  l’insuriisance  hépatique,  où  font 
défaut  les  enzymes  qui  favorisent  les  processus  fermentatifs  spécifiques.  L’in¬ 
suffisance  hépatique  provoquée  par  la  suppression  des  sécrétions  parathyroi- 
diennes  touche,  en  quelques  points,  celle  de  l’épilepsie  au  moment  des  accès; 
cependant  il  existe  entre  les  deux  des  différences  évidentes,  et  l’absence 
d’autres  hormones,  d’autres  sécrétions  glandulaires,  intervient  selon  foute  vrai¬ 
semblance  dans  la  déterminalion  de  l’insuffisance  hépatique  épisodique  dont  il 
s’agit  ici.  Les  convulsions  dont  elle  est  responsable  tiennent  à  une  intoxication 
de  l’organisme  qui  devient  de  plus  en  plus  grave  jusqu’à  ce  que  le  paroxysme 
éclate,  puis  cesse.  Quant  aux  modifications  des  échanges  constatées  à  la  période 
des  accès,  elles  ne  sont  pas  la  cause  de  cette  intoxication  particulière  qui  fait  le 
paroxysme;  elles  n’en  sont  que  le  témoin.  F.  Deiæni. 

941  )  Sur  une  singulière  Constatation  Anatomo-pathologique  dans  un 
cas  d’Épilepsie,  par  A.  Morktti  (de  Florence).  IHvüla  di  Palologia  nervosa  e 
mentale,  vol.  XVII,  fasc.  7,  p.  404-410,  juillet  1912. 

Cliniquement  le  sujet  se  présentait  comme  un  épileptique  essentiel. 

A  l’autopsie,  on  constata  une  méningite  chronique  pariétale  ascendante 
gauche,  et  l’examen  histologique  mit  en  évidence,  dans  la  profondeur  du  tissu 
nerveux  à  ce  niveau,  un  semis  de  corps  durs  ayant  quelque  ressemblance 
avec  ceux  que  l’on  connaît  sous  le  nom  de  corpuscules  amylacés  de  Lafora. 

F.  ÜF,I.BN[. 

942)  Gliome  Cérébral  de  l’hémisphère  droit;  réveil  d’une  Épilepsie 
latente  à  l’occasion  d’une  Bronchopneumonie,  par  Faihise  et 
Fkhuy.  SociHé  de  médecine  de  Nancy;  Revue  médicale  de  l’Est,  1913. 

Adulte  jusqu’alors  bien  portant.  La  première  crise  marque  le  début  de  la 
broncho-pneumonie  au  cours  de  laquelle  les  crises  (jacksoniennes  à  type  bra¬ 
chial  ou  généralisations)  se  répètent  en  se  rapprochant.  Décès  le  troisième  jour. 
Chôme  dilfus  à  prédominance  fibrillaire  de  toute  la  partie  antérieure  de  l’héini- 
sphêVe  droit.  M.  Pehiun. 

943)  Épilepsie  jacksonienne.  Urémie  et  acétonémie  révélées  par  la 
ponction  lombaire.  Hypercytose  sans  hyperalbuminose  du  liquide 
cérébro-spinal.  Saignée,  injection  de  glycose.  Guérison  rapide, 

par  Dehiue.n  et  Daumei,.  Société  des  Sciences  médicales  de  Montpellier,  séance  du 
23  mai  1913. 

L’observation  détaillée  rapportée  par  les  auteurs,  d’un  cas  d’épilepsie  toxique, 
montre  l’utilité  des  injections  de  sérum  glycosé  (glycose  pur  et  non  lactosé) 
et  les  inconvénients  des  injections  de  sérum  physiologique  ordinaire  (chloruré 
sodique)  dans  les  cas  d’épilepsie  toxique  avec  acétonémie  et  avec  troubles  rénaux. 

A.  Caüssel. 

944)  Du  Rôle  de  l’Alcoolisme  dans  la  pathogénie  de  l’Épilepsie,  par 

L.  Mahgiiand.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  XVll,  fasc.  I,  p.  1-14,  janvier  1913. 
L’intoxication  éthylique,  comme  l’intoxication  par  l’absinthe,  peut  déter¬ 
miner  des  accès  épileptiques.  Pour  expli(]uer  pourquoi  certains  sujets  et  non 
tous  les  sujets  présentent  des  accès  épileptiques,  la  plupart  des  auteurs  font 
intervenir  la  prédisposition  individuelle.  On  a  même  cherché  à  préciser  le  rôle 
joué  par  la  prédisposition  en  invoquant  l’Age  au(|uel  apparait  l’éjiilepsie.  tlhez 


les  prédisposés,  l’épilepsie  alcoolique  apparaît  avant  la  vingtième  année,  peu  de 
temps  après  le  début  des  excès  alcooliques.  L’épilepsie  qui  serait  due  exclusive¬ 
ment  à  l’alcoolisme  chronique  n’apparaîtrait  qu’à  un  certain  âge,  vers  4,0  ans, 
d’après  Bratz,  entre  33  et  40  ans,  d’après  Soultzo,  ou  même  beaucoup  plus 
tard,  entre  43  et  33  ans  (Drouet). 

Mais  le  terme  de  prédisposition  n’explique  rien;  dire  d’un  sujet  qu’il  a  une 
aptitude  convulsive  ou  spasmophile  parce  qu’il  présente  des  crises  épileptiques 
est  une  façon  de  parler,  rien  déplus.  D’ailleurs,  il  n’est  pas  démontré  que  l’in¬ 
toxication  alcoolique  fait  naître  les  crises  seulement  chez  les  prédisposés;  il 
n’est  pas  rare  de  rencontrer  des  sujets  qui,  de  par  leur  hérédité  et  leurs  antécé¬ 
dents,  semblent  remplir  toutes  les  conditions  d’une  prédisposition  marquée  et 
qui  ne  présentent  aucun  phénomène  cotivulsif  sous  l’inlluence  de  leurs  excès 
alcoolitiues. 

Dans  les  crises  convulsives  qui  surviennent  au  cours  de  l’ivresse,  il  y  a  lieu 
de  tenir  compte  des  liquides  ingérés,  de  leur  quantité,  de  leur  qualité,  de  l’état 
des  reins  et  du  foie  du  sujet,  de  la  disposition  du  moment.  Le  rôle  joué  par  la 
prédisposition  se  trouve  très  réduit. 

Dans  l’alcoolisme  subaigu  et  l’alcoolisme  chronique,  les  lésions  cérébrales 
acquises  du  fait  même  de  l’intoxication  jouent  un  rôle  plus  important  que  la 
prédisposition  individuelle,  qui  reste  toujours  très  difficile  à  apprécier. 

L’intoxication  alcoolique  aigue,  comme  les  infections  aiguës,  détermine  des 
altérations  passagères  du  cortex  cérébral  qui  se  traduisent  par  des  accès  con¬ 
vulsifs  passagers;  l'intoxication  alcoolique  chronique  crée  des  lésions  de  ménin¬ 
gite  chronique  avec  sclérose  cérébrale  superficielle  diffuse  qui  sont  la  cause  des 
accès  épileptiques;  ceux-ci  pourront  se  reproduire  dans  la  suite  même  si  le 
malade  cesse  tout  excès. 

(juant  à  l’alcoolisme  des  parents,  il  est  prouvé  qu’il  prédispose  les  enfants  à 
des  tares  nombreuses  dont  la  principale  est  l’épilepsie.  Le  cerveau  de  ces  sujets, 
organe  de  moindre  résistance,  s’altère  dès  que  la  plus  légère  infection  ou 
intoxication  frappe  l’organisme.  l'L  Fkindel. 

943)  Alcoolisme  et  Épilepsie,  par  G.  Ski>i>ii.i.i.  XIV"  Congre^so  délia  Societd 

freniatrica  ilaliana,  l’erugia,  3-7  mai  19H.  Rivista  sperimenlale  di  Frenialria, 

vol.  XXXVlll,  fasc.  4,  p.  36-31, 31  janvier  1913. 

Les  boissons  alcooliques  n’exercent  pas  d’action  épileptogène  ;  autrement  dit 
olles  ne  contiennent  pas  de  poisons  provoquant  la  décharge  convulsive  par  leur 
action  sur  les  centres  nerveux.  Dans  la  pathogénio  de  l’épilepsie  on  doit  attri¬ 
buer  une  grande  valeur,  d’un  côté  à  la  prédisposition  organique  ou  aptitude 
Convulsive,  de  l’autre  aux  profondes  altérations  de  la  nutrition  du  sujet. 

Les  poisons  d’origine  gastro-intestinale  agiraient  facilement  sur  les  cellules 
des  centres  nerveux,  faibles  congénitalement,  et  rendus  encore  moins  résis¬ 
tants  par  l’intoxication  chronique.  F.  Dki.kni. 

946)  L’Alcool  comme  générateur  de  l’Hystérie  et  de  l’Épilepsie,  par 

Thévks.  XIV"  Congresso  délia  SocieUi  freniatrica  ilaliana,  l’crugia,  3-7  mai  1911. 

Rivùta  sperimentaïe  di  Frenialria,  vol.  XXXVlll,  fasc.  4,  p.  84-88,  31  janvier 

1913. 

L’auteur  montre  comment  l’alcool  arrive  à  produire  ces  deux  affections  par 
'a  désintégration  des  centres  nerveux  et  des  centres  psychiques. 

,  F.  Dki.eni. 
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947)  Contribution  clinique  aux  rapports  eiltre  l’Alcoolisme  et  l’Épi¬ 
lepsie,  pîir  Casckela.  XI  V°  Congresso  délia  Socieid  freniatrica  üaliana,  Perugia, 
3-7  mai  iOU.  Hioisla  sperimenlale  di  Frenialria,  vol.  XXXVIII,  fasc.  4,  p.  99, 
31  janvier  1913. 

L’auteur  montre  que  partout  où  la  consommation  de  l’alcool  s’accroît,  la 
fréquence  des  psj'choses  épileptiques  est  en  augmentation. 

F.  Deiæni. 

948)  Contribution  à  l’étude  de  l'Action  physiopathologique  des  Al¬ 
cools,  par  C.  Agostini.  X]V°  Congresso  délia  Socieid  frenialrica  üaliana,  Peru¬ 
gia,  3-7  mai  1911.  liivisla  sperimenlale  di  Frenialria,  vol.  XXXVIII,  fasc.  4, 
p.  103-113,  31  janvier  1913. 

Étude  expérimentale  démontrant  que  l’alcool  nuit  à  la  gestation  et  à  l’allai¬ 
tement.  L’alcoolisation  de  la  femelle  pleine  et  de  la  femelle  nourrice  retentit 
sur  le  produit  dont  la  résistance  se  trouve  diminuée  de  beaucoup.  L’adminis¬ 
tration  d’alcool  à  des  animaux  jeunes  retarde  leur  croissance  et  les  expose  à  un 
excès  de  morbidité.  F.  Üei.bni, 

949)  Contribution  Médico-légale  à  l’étude  de  l’Épilepsie  et  de  l’Al¬ 
coolisme,  par  A.  Chistiani.  XIV^  Congresso  délia  Socieid  frenialrica  üaliana, 
Prrugia,  3-7  mai  1911.  IHvisla  di  Frenialria,  vol.  XXXVIII,  fasc.  4,  p.  82-84, 
31  janvier  1913. 

Observations  de  plusieurs  criminels  alcooliques  présentés  comme  épileptiquea 
latents.  F.  Dkleni. 

9.00)  Alcoolisme  et  Épilepsie,  par  C.  Agostini.  XI V"  Congresso  délia  Socieid 
frenialrica  üalinna,  Pei  ugia,  3-7  mai  1911.  liivisla  sperimenlale  di  Frenialria, 
vol.  XXXVIII,  lasc.  4,  p.  .’ll-OO,  31  janvier  1913. 

L’alcoolisme,  tant  aigu  que  chronique,  peut  donner  lieu  à  des  accès  convul¬ 
sifs  épileptiques  ne  se  distinguant  en  rien  de  ceux  de  l’épilepsie  essentielle.  Les 
alcools  ne  sont  pas  k  proprement  parler  épileplogénes  ;  l’épilepsie  alcoolique 
reconnaît  iiour  facteurs  la  prédisposition  et  les  altérations  des  échanges  maté¬ 
riels  ;  l'épilepsie  alcoolique  n’existe  pas  en  tant  qu’entité. 

Les  épileptiques  sont  nés,  avec  une  certaine  fréquence,  de  parents  alcooliques 
et  l’épilepsie  dans  l’hérédo  alcoolisme  est  une  des  conséquences  les  plus  fré¬ 
quentes  de  l’organisation  défectueuse  des  centres  nerveux. 

F.  I)ki,eni. 

9,51)  Aptitude  Convulsive,  mise  en  activité  par  l’Alcoolisme,  par  Mab- 
GAHOT  et  lli.ANCiiAnn.  Sociélé  des  Sciences  médicales  de  Montpellier,  30  mai 
1913. 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  d’un  malade,  fils  et  petit-fils  d’alcoo¬ 
lique,  alcoolique  lui-même,  qui  a  présenté  des  crises  convulsives  avec  délire  hal¬ 
lucinatoire  à  l’occasion  de  libations  trop  copieuses.  Chez  ce  malade,  les  mani¬ 
festations  épileptiques  cessaient  avec  l’ivresse  et  ne  se  reproduisaient  qu’à,  l’oc¬ 
casion  d’une  nouvelle  absorption  immodérée  d’alcool.  A.  Caussel. 

952)  Attaques  Épileptoïdes  produites  par  l’usage  du  Bromure  de 
Camphre,  par  le  professeur  docteur  A.  Austhegesii.o  (Uio-de-.laneiro). 
///"  Congrès  international  de  Neurologie  et  de  Psychialrie,  Cand,  20-21)  août  1913. 
Les  doses  élevées  de  bromure  de  camphre  sont  capables  de  produire  des 
accès  épilepto'ides. 
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Les  doses  très  fréquentes  du  médicament  peuvent  conduire  au  même  résultat. 
Les  ol)servations  citées  d  attaques  épileptoïdes  de  bromure  de  camphre  sont 
celles  de  malades  delà  vessie  ou  atteints  d’urélhrite  gonococcique. 

Paul  Masoin. 


!«3)  Grises  d’Épilepsie  jacksonienne  provoquées  à  Volonté  chez  une 
Epileptique  à  crises  cloniques,  par  Lwofk  ei  Puillet.  Bull,  de  la  Soc.  cli¬ 
nique  de  Méd.  mentale,  20  janvier  1913,  p.  10. 

^  Malade  de  55  ans  à  hérédité  neuropathologique  chargée.  Tremblement  depuis 
l'enfance.  Emotion  violente  pendant  la  Commune  ;  a  assisté  à  l’exécution  d’un 
communard  :  les  enfants  du  condamné  criaient  en  demandant  grâce.  Depuis, 
crises  cloniques  et  crises  jacksoniennes.  Crises  cloniques  surtout  nocturnes 
avec  morsure  de  la  langue  ;  phases  toniques  et  cloniques;  pertes  de  souvenir 
et  crises  jacksoniennes  souvent  spontanées.  Sont  aussi  provoquées  par  la  vue 
d’un  groupe  de  soldats,  la  vue  du  sang,  les  sons  de  la  Marseillaise  jouée  ou 
chantée.  Oppression,  mouvement  rythmé  limité  d’abord  au  bras  droit  et  s’étend 
ensuite  à  la  jambe  gauche;  rarement  quelques  mouvements  du  bras  gauche. 

MM.  Anolade,  Vigouhoux,  Mahchand  et  Colin  font  des  réserves  sur  la  nature 
jacksonienne  des  crises  qui  semblent  provoquées  par  l’émotion  (origine  pithia- 
tique).  ^  J,, 


934)  L’Hérédité  de  l’Épilepsie,  par  d’Obsay  Hecht  (de  Chicago).  Medical 

Record,  n»  2233,  p.  323,  23  août  1913. 

Longue  discussion  concernant  l’hérédité  de  l’épilepsie  et  les  mesures  à  prendre 
pour  empêcher  les  grands  épileptiques  de  se  reproduire.  Quant  aux  épileptiques 
a  crises  légères  ou  rares,  ils  échappent  à  toute  mesure  et  il  est  difficile  de 
décider  jusqu’à  quel  point  ils  constituent  un  danger  social.  Thoma  . 

935)  Épilepsie,  par  C.-K.  M’Kinniss.  Medical  Record,  n"  2216,  p  749  26  avril 

1913. 

Courte  note  sur  l’épilepsie  en  général  avec  relation  de  trois  cas  avec  accès  de 
confusion  mentale  et  de  manie.  Thoma 

936)  Épilepsie  à  forme  grave,  par  Chauffard.  Bulletin  médical,  an  XX'VI, 

p.  779,  24  août  1912. 

Leçon  sur  une  malade  qui,  au  cours  d’une  crise  convulsive,  s’est  presque 
amputé  la  langue.  Sa  première  crise  est  survenue  vers  l’àge  de  14  ans.  L’évo¬ 
lution  de  l’épilepsie  a  été  normale,  mais  grave;  à  l’heure  actuelle,  le  pronostic 
est  très  sombre  en  raison  de  sa  déviation  intellectuelle  et  des  impulsions  mau¬ 
vaises  qu’elle  manifeste.  La  place  de  cette  pauvre  femme  est  marquée  dans  l’un 
e  ces  asiles  spéciaux  qui  servent  de  refuge  aux  épileptiques  et  où  elle  sera 
mise  hors  d’état  de  nuire  aux  autres  et  à  soi-mème.  E.  Feindel. 


937)  Sur  un  cas  d’Épilepsie  alternante  (Ueber  einer  Kall  von  Epilepsia 
alternans),  par  le  docteur  K.  de  Vries  (d’Amsterdam).  Neurol  Centr  ,  n»  6 
16  mars  1913,  p.  341-351.  . 

C  est  chez  un  enfant  de  5  ans  que  l’auteur  a  observé  l’épilepsie  à  évolution 
Peciale  sur  laquelle  il  attire  l’attention,  après  différents  auteurs,  tels  que 
«ernhardt,  Winkler,  Mann  et  Delepine,  etc. 

A  2  ans  et  demi,  l’enfant  présente  des  symptômes  cérébraux  qui  feraient  penser 

1  existence  d’une  encéphalite  ;  il  garde  une  hémiplégie  gauche  légère,  un 
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nystagmus  horizooUl  de  l’œil  droit  (nystagmus  unilatéral  dont  les  exemples 
sont  rares),  et  des  crises  de  contraclures  toniques  intéressant  les  membres  et  la 
face  du  côté  gauche,  et  s’accompagnant  de  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des 
^eux  vers  la  droite.  Pendant  les  crises,  la  connaissance  est  entièrement  con¬ 
servée  ;  la  motilité  volontaire  des  muscles  atteints  n’est  pas  suspendue  ;  ces 
crises  se  succèdent  par  séries  de  cinq  à  six  ;  elles  durent  d’une  minute  et  demie 
à  3  minutes  ;  on  en  compte  de  2Ü  à  30  par  24  heures.  11  n’j  a  pas  de  cris  avant 
la  crise,  pas  d’incontinence  d’urine  après;  pendant  les  convulsions,  les  pupilles 
réagissent  parfaitement  à  la  lumière  ;  le  réflexe  cornéen  est  conservé. 

Enire  les  crises  il  existe  seulement  une  hémiparésie  spasmodique  avec  signe 
de  Ilabinski,  et  rétlexes  cutanés  extrêmement  faibles  ;  la  sensibilité  est  légère¬ 
ment  troublée;  les  mouvements  de  la  main  sont  un  peu  ataxiques. 

L’auteur  s’attache  &  établir  que  les  secousses  toniques  et  cloniques  ont  une 
origine  différente  ;  il  croit  que  si  les  contractions  cloniques  relèvent  d’une  exci¬ 
tation  corticale,  les  contractions  toniques  peuvent  être  dues  à  une  irritation  de 
la  protubérance. 

La  lésion  qui  donne  lieu  à  l’épilepsie  alternante  doit  siéger  dans  le  pont  de 
varole  et  dans  la  région  de  la  calotte  (llrückenhaube).  C’est  là  que  la  plaçait 
Winkler,  et  c’est  la  seule,  semble-t-il,  qui  puisse  permettre  d’expliquer  cette 
épilepsie  très  spéciale.  A.  IUrrë. 

958)  De  l’Épilepsie  dans  le  cours  de  la  Fièvre  typhoïde,  par  F.  Mouisset 

et  Folliet.  Lyon  médical,  30  mars  1913,  p.  665. 

La  dothiénentérie,  comme  toutes  les  infections  graves,  peut  provoquer  au 
niveau  de  l’encéphale  des  lésions  diverses  qui,  bien  que  de  nature  différente, 
pourront  aboutir  à  des  convulsions  de  forme  comitiale.  D’autres  fois,  l’épilepsie 
peut  être  due  simplement  à  un  trouble  fonctionnel  du  système  nerveux,  causé 
soit  par  l’urémie,  soit  par  une  intoxication  bulbo-protubérantielle  provenant  des 
produits  de  sécrétion  du  bacille  d’Eberth.  D’autres  fois  enfin,  il  s’agit  d’un  phé¬ 
nomène  de  rappel,  la  dofhienentérie  réveillant  les  troubles  nerveux,  plus  ou 
moins  latents  chez  un  ancien  épileptique.  Los  auteurs  rapportent  un  cas  de 
celte  dernière  catégorie.  P,  Dochaix. 

959)  Myopathie  primitive  progressive  et  Épilepsie  chez  deux 

Frères,  par  Naudascheh  et  Bkaussart.  liull.  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale, 

au  VI,  n"  2,  p.  83-88,  février  1913. 

Les  auteurs  présentent  les  photographies  d’un  malade  atteint  depuis  l’âge  de 
10  ans  de  myopathie  progressive  de  type  à  la  fois  facio-scapulo-huméral  et 
pseudo  hypertrophique.  Avec  le  début  apparent  de  la  myopathie  ont  commencé 
des  attaques  d’épilepsie.  Débilité  mentale,  glycosurie  remplacée  par  de  l’hyper- 
phosplialurie  ayant  laissé  place  elle-même  à  de  l’hypoazoturie. 

Le  frère,  âgé  de  14  ans,  est  atteint  depuis  trois  ans  de  myopathie  type 
Leyden-Mœbius.  Il  a  présenté,  il  y  a  quelque  temps,  des  accidents  comitiaux. 

E.  Feindel. 

960)  Fractures  ignorées  du  Maxillaire  inférieiu'  chez  un  Épileptique, 

par  VV  -U.  l’iETKiEWicz.  Revue  de  Stomatologie,  an  XX,  n“  7,  p.  308,  juillet  1913. 

Chez  un  épileptique  dément,  l’auteur  a  constaté  une  fracture  récente  du 
maxillaire  et  deux  fractures  anciennes  et  consolidées  du  même  os.  Toutes 
étaient  ignorées  et  le  malade  continuait  à  s’alimenter  convenablement. 

E.  Feindel. 
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961)  Les  Confins  de  l’Épilepsie,  par  V.  Neri,  Socielà  medica-chirurgica  di 
Bologna,  janvier  1913.  Il  Policlinko  (sez.  pratica),  p.  345,  9  mars  1913. 

Il  s’agit  d’un  enfant  qui  présente  de  nombreuses  attaques  de  sommeil,  sou¬ 
daines  et  irrésistibles.  Le  bromure  n’a  rien  fait.  On  sait  que  Gowers  a  placé  la 
narcolepsie  de  Gélineau  aux  confins  de  l’épilepsie.  F.  üei.eni. 

962)  Accident  Nerveux  de  Nature  Syncopale  ou  Épileptiforme  au 

cours  des  Troubles  du  Rythme  Cardiaque,  par  Antoine  Dumas  (de 

Ljon).  Revue  de  Médecine,  an  XXXII,  n"  2,  p.  148-159,  10  février  1913. 

Si  l’on  étudie  au  point  de  vue  spécial  des  accidents  nerveux  qu’on  y  peut 
rencontrer  les  très  nombreuses  observations  d’arythmies  publiées  au  cours 
de  ces  dernières  années,  il  n’apparaît  plus  que  ces  accidents  soient  des 
éléments  contingents  et  fortuits;  il  devient  évident  qu’ils  constituent,  de  par 
les  caractères  qu’ils  sont  susceptibles  d’y  acquérir  (gravité  ou  bénignité,  espace¬ 
ment  ou  répétition,  mode  d’évolution),  un  ensemble  symptomatique  capable 
d’imprimer  à  l’arythmie  qu’ils  accompagnent  ou  compliquent  une  physionomie 
clinique  très  [larticulière. 

Ces  accidents  sont  tous  dus  à  l’insulfisance  de  l’irrigation  cérébrale  ou  bul¬ 
baire,  et  ils  sont  commandés  par  l’état  du  pouls  artériel  ;  ralentissement  per¬ 
manent,  ralentissements  paroxystiques,  suppression  brusque  plus  ou  moins 
prolongée  survenant  au  cours  d’un  pouls  habituellement  ralenti,  habituellement 
irrégulier  ou  en  apparence  normal.  Mais  l’état  du  pouls  n’est  qu’un  intermé¬ 
diaire  palhogénique  dans  la  genèse  des  accidents,  et  c’est  en  dernière  analyse 
l’étal  fonctionnel  du  cœur  qui  leur  imprime  leurs  caractères  distinctifs.  Aussi 
les  accidents  nerveux  doivent-ils  être  étudiés  successivement  ;  au  cours  de  la 
bradycardie  totale,  au  cours  des  arythmies  extra-systoliques,  au  cours  des  bra¬ 
dycardies  par  dissociation. 

Ces  accidents  sont  bénins  mais  souvent  persistants  au  cours  de  la  brady¬ 
cardie  totale;  ce  sont  des  accidents  d’anémie  cérébrale  pure  et  simple  (vertiges, 
lipothymies),  la  bradycardie  totale  n’étant  pas  sujette  à  donner  lieu  à  des 
arrêts  brusques  du  cœur. 

Ces  accidents  sont  de  nature  franchement  sy  ncopale,  mais  en  général  passa¬ 
gers  et  peu  graves  au  cours  des  arythmies  extra-systoliques;  ils  sont  fréquem¬ 
ment  accompagnés  dans  ces  cas  de  sensations  subjectives  de  constriction 
thoracique  et  d’angoisse.  Quand  des  extra-systoles  donneront  naissance  à  des 
accidents  prolongés  et  graves,  il  faudra  soupçonner  une  dissociation  concomitante. 

linfin,  dans  les  cas  de  bradycardie  par  dissociation,  ces  accidents  peuvent 
revêtir  n’importe  quels  caractères,  mais  ils  constituent,  par  leur  gravité  pos¬ 
sible  (accidents  apoplectiformes,  épileptiformes)  et  par  leur  terminaison  fatale 
habituelle,  un  ensemble  symptomatique  qui  appartient  en  propre  à  cette  forme 
«tdoit  être  distingué  de  celui  des  formes  précédentes.  Il  comporte,  en  effet, 
une  étiologie,  une  palhogénie,  une  évolution  et  un  pronostic  tout  à  fait  diffé¬ 
rents  et  mérite  par  là  une  place  à  part  ;  il  serait  souhaitable  qu’on  lui  réservât 
le  nom  de  syndrome  d’Adams-Stokes.  Il  ne  faut  pas  se  dissimuler  toute  la  diffi¬ 
culté  que  peut  présenter,  dans  certains  cas,  le  diagnostic  de  cette  variété 
redoutable  de  bradycardie,  nolammenl  au  début,  quand  la  dissociation  est  seu¬ 
lement  paroxystique,  ou  quand  des  extra-systoles  s’y  surajoutent;  mais  comme 
il  s’agit  là  d’un  syndrome  véritablement  autonome,  il  paraît  préférable  de  le 
bien  individualiser  plutôt  que  de  rester  à  le  confondre  avec  les  syndromes  voi¬ 
sins  qui  peuvent  le  simuler.  E.  Fkinuel. 
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9G:!)  Grises  Conscientes  et  Mnésiques  d’Épilepsie  convulsive,  par 

L.  Marchand  et  O.  Petit.  Bull,  de  lu  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  novembre 

1912,  p.  289. 

Chez  la  malade  présentée  on  peut  observer,  alternant  avec  des  crises  comi¬ 
tiales  avec  perte  de  connaissance  et  amnésie  consécutive,  des  crises  convul¬ 
sives  conscientes  et  mnésiques. 

Cette  femme  est  âgée  de  55  ans  et  est  épileptique  depuis  cinq  ans;  les  crises 
conscientes  ne  diffèrent  en  rien  des  autres;  au  cours  de  ces  accès,  il  n’j'  a  aucun 
trouble  des  fonctions  sensorielles;  elle  assiste  à  ses  convulsions  sans  pouvoir 
les  arrêter;  elle  se  trouve  dans  l’impossibilité  de  faire  le  moindre  mouvement 
volontaire:  elle  éprouve  enfin  la  sensation  bien  spéciale  que  t  son  cerveau 
bouillonne  et  va  faire  éclater  son  crâne  ». 

Il  est  à  signaler  que  dans  le  cas  actuel  les  crises  épileptiques  sont  rares  et 
que  les  crises  conscientes  sont  apparues  après  le  traitement. 

M.  A.  Marie  a  observé  des  crises  épileptiques  chez  une  jeune  fille.  Elle  sen¬ 

tait  venir  ses  crises,  parlait  quelquefois  pendant  l’accès.  Le  traitement  par  la 
psycho-analj'se  et  l’hypnose,  à  Zurich,  eut  un  effet  désastreux.  Toute  la  partie 
consciente  fut  supprimée;  elle  eut  des  crises  terribles  qu’elle  ne  sentait  pas 
venir;  certaines  furent  très  dangereuses  (amnésie,  morsures,  mictions).  Le 
bromure  eut  un  effet  sédatif  sur  ce  nouvel  état,  mais  les  crises  restèrent  amné¬ 
siques.  E.  F. 

964)  Crises  Anarthriques  Conscientes  et  Mnésiques  d’Épilepsie  con¬ 
vulsive,  par  UssF.  et  Livet.  Bull,  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  VI,  n'’2, 

p.  74-78,  février  1913. 

Il  s’agit  d’une  malade  qui,  depuis  l’âge  de  cinq  ans,  présente,  à  côté  de 
quelques  crises  épileptiques  banales  (avec  perte  de  connaissance,  convulsions  et 
amnésie  consécutive),  des  accès  plus  fréquents  d’épilepsie  partielle  sous  forme 
d’aphasie  motrice  consciente  et  mnésique.  Ces  deux  sortes  de  crises  ont  eu  la 
même  apparition  précoce;  elles  présentent  même  début  brusque  et  même  durée  ; 
elles  sont  influencées  de  façon  parallèle  par  le  traitement  classique  de  l’épilepsie 
(régime  déchloruré,  bromuré)  ;  enfin,  dans  chacune  d’elles,  les  troubles  moteurs 
prédominants  sont  toujours  localisés  au  niveau  des  mêmes  groupes  musculaires 
labio-glosso-larjngés.  De  ce  dernier  fait,  on  pourrait  inférer  que,  chez  cette 
malade,  en  dehors  des  lésions  probables  de  méningo-encéphalite  diffuse,  une 
altération  locale,  prédominante  au  niveau  des  centres  moteurs  du  langage,  joue 
le  rôle  d’épine  irritative  dans  l’éclosion  des  crises  et  conditionne  cette  paralysie 
pseudo-bulbaire  transitoire  qui  tantôt  domine  le  tableau  clinique,  tantôt  se 
trouve  effacée  par  des  troubles  plus  étendus.  E.  F. 

965)  L’Agitation  Maniaque  Comitiale  équivalente  de  l’État  de  Mal, 

par  Henri  Damaye.  Progrès  médical,  an  XL,  n°  39,  p  475,  28  septembre  1912. 

Les  cas  de  ce  genre  ne  sont  pas  très  fréquents  ;  l’auteur  en  a  observé  deux  en 
l’espace  de  cinq  années. 

La  manie  avec  obnubilation  intellectuelle  est  très  fréquente  chez  les  comitiaux 
à  la  suite  des  crises  et  surtout  des  séries  de  crises.  L’état  maniaque  est  alors 
passager.  Quant  â  l’obnubilation  passagère,  elle  aussi,  pendant  une  période  plus 
ou  moins  longue,  elle  finit  par  devenir  continue,  chronique. 

C’était  le  cas  des  deux  malades  ;  l’une  comme  l’autre  présentaient  toujours, 
en  temps  ordinaire,  une  réaction  de  manie  obnubilée  à  la  suite  de  leurs  séries 
de  paroxysmes  et  l’obnubilation  semblait  passée  à  l’état  chronique. 
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11  semble  que  ce  soient  surtout  les  comitiaux  à  réactions  maniaques  fré¬ 
quentes  et  intenses  qui  risquent  de  tomber  dans  l’état  de  mal  agité.  Cette 
variété  d’état  de  mal  est  beaucoup  plus  grave,  plus  difficile  à  vaincre  que  la 
forme  habituelle.  La  manie  comitiale  équivalente  de  l’état  de  mal  convulsif 
doit,  dans  tous  les  cas,  être  traitée  comme  celui-ci.  E.  P^eindel. 

966)  La  Forme  Maniaque  de  l’État  de  Mal  Comitial.  Formule  Leuco¬ 
cytaire  et  traitement,  par  Henri  Damaye.  Progrès  médical,  an  XLl,  n-  3, 
p.  33, 18  janvier  1913. 

Travail  basé  sur  l’étude  du  sang  de  deux  malades  dont  les  observations  ont 
été  rapportées  antérieurement. 

D’après  l’auteur  les  accidents  comitiaux  graves,  qu’ils  soient  convulsifs  ou 
maniaques,  présentent,  d’après  les  observations  de  Klippcl  et  Feil,  une  simili¬ 
tude  dans  leurs  phénomènes  leucocj-taires.  Le  pronostic  semble  plus  grave  dans 
les  formes  agitées.  Le  traitement  à  appliquer  est  le  même  dans  les  deux  ordres 
de  cas. 

Cette  modification  de  la  formule  leucocj'taire  doit-elle  être  attribuée  à  une 
intoxication  ou  bien  à  un  trouble  mécanique  dans  les  fondions  régulatrices 
générales  du  système  nerveux  ?  L’intoxication  n’est  pas  douteuse  dans  les  états 
de  mal,  ainsi  qu’en  font  foi  la  température  et  les  autres  symptômes  fébriles. 
L’auteur  croit  cette  intoxication  secondaire  en  rapport  avec  la  fatigue,  le  tra¬ 
vail  musculaire  intense,  des  convulsions  ou  de  l’agitation.  Si  une  cause  toxique 
se  place  à  l’origine  des  accidents,  elle  est  tout  autre.  11  s’agirait  alors  de  toxines 
élaborées  par  la  cellule  vivante  et  dont  l’action  est  plus  insidieuse  que  celle  des 
poisons  actuellement  connus.  E.  Feindel. 

967)  Un  cas  de  Délire  Post-Épileptique,  par  Fillassier.  Bull,  de  la  Soe. 

clinique  de  Méd.  mentale,  an  VI,  n“  2,  p.  72,  février  1913. 

11  s’agit  d’un  cas  d’épilepsie  psychique.  Le  sujet,  dont  les  actes  commis  en 
état  d’inconscience  étaient  d’ordinaire  insignifiants,  avait  été  cette  fois  arrêté 
en  raison  de  la  gravité  de  ses  violences.  E.  F. 

968)  Contribution  à  l’Étude  de  la  Psychose  Épileptique,  par  Giuseppe 
Palella  (de  Messine).  Annali  dcl  Manicomio  inlerprovinciale  «  Lorenzo  Mandalari  », 
Messine,  an  1,  p.  21,  1912. 

D’après  80  observations  résumées  en  un  tableau,  l’auteur  fait  l’étude  de  la 
psychose  épileptique,  il  note  sa  plus  grande  fréquence  dans  le  sexe  masculin, 
la  forme  des  accès  bien  plus  souvent  psychomoteurs  que  psychiques,  l’hérédité 
qui  la  conditionne,  les  causes  occasionnelles  (émotion,  infection,  intoxication) 
qui  en  provoquent  l’éclosion.  La  proportion  des  cas  d’épilepsie  psychique  inter¬ 
nés  dans  les  manicomes  de  Sicile  (9,93  pour  100)  est  considérable. 

F.  Deleni. 

969)  Affaiblissement  Intellectuel  localisé  à  la  Mémoire  chez  une 
Épileptique,  par  Georges  Petit  et  Livet.  Bull,  de  la  Soc.  clinique  de  Méd. 
mentale,  novembre  1912,  p.  299. 

On  admet  généralement  que  l’affaiblissement  intellectuel  qui  frappe  un  grand 
nombre  d’épileptiques  est  global  et  régulier;  cependant  un  certain  nombre 
*^’auteurs  ont  reconnu  que  les  facultés  pouvaient  être  inégalement  atteintes  et 
*nême  que  la  mémoire  pouvait  se  trouver  relativement  épargnée.  La  démence 
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épileptique  peut  donc  affecter  des  modalités  diverses,  et  on  a  cité  des  cas  où 
elle  a  revêtu  la  forme  de  la  démence  sénile,  de  la  paralysie  générale. 

Dans  le  cas  actuel  de  MM.  Petit  et  Livet,  c’est  la  mémoire  qui  supporte  tout 
le  poids  de  l’affaiblissement,  ce  qui  contraste  étrangement  avec  l’intégrité  des 
autres  processus  psychiques  et  notamment  du  jugement  et  du  raisonnement. 

11  s’agit  d’une  épileptique  de  26  ans,  présentant  des  crises  convulsives  fré¬ 
quentes  depuis  environ  quinze  ans.  Il  existe  chez  elle  des  troubles  très  marqués 
de  la  mémoire  consistant  en  dysmnésie  d’évocation  portant  surtout  sur  les  sou¬ 
venirs  des  huit  dernières  années,  en  troubles  paramnésiques  de  localisation  dans 
le  temps  des  souvenirs  conservés,  enfin  en  dysmnésie  de  fixation  actuelle. 

Ce  déficit  de  la  fonction  de  la  mémoire  dans  ses  processus  de  fixation,  d’évo¬ 
cation  et  de  localisation  semble  permanent  et  en  voie  de  s’étendre,  malgré 
la  sédation  des  accès  convulsifs,  sur  une  période  de  plus  en  plus  éloignée  dans 
le  passé  de  la  malade. 

Chez  elle,  il  y  a  un  contraste  impressionnant  entre  cette  atteinte  grave  de  la 
mémoire  et  l’intégrité  apparente  des  autres  processus  psychiques  du  raisonne¬ 
ment,  du  jugement  et  de  l’affectivité.  E.  F. 

970)  Démence  Épileptique  Infantile,  par  Haushalter,  Soc.deMéd.  de  Naticij, 

8  janvier  1913,  Revueméd.  de  l'Est,  p.  179-180. 

Deux  observations  de  démence  épileptique  infantile:  i"  d  forme  paralytique 
et  spasmodique  chez  un  garçon  de  15  ans,  malade  depuis  l’âge  de  9  ans  et  dont 
les  premières  manifestations  psychiques  avaient  fait  croire  à  un  début  de  para¬ 
lysie  générale  progressive  ;  2°  o  forme  catatonique  chez  un  autre  garçon  de 
15  ans,  à  hérédité  vésanique,  reconnu  épileptique  à  l’âge  de  10  ans  et  qui  pré¬ 
sente,  deux  ans  plus  tard,  un  délire  systématisé  sur  lequel  vient  ensuite  se 
greffer  l’état  démentiel.  m.  perhin. 

971)  Rapports  des  Convulsions  infantiles  avec  l’Épilepsie,  par  L.  Mar¬ 
chand  (de  Charentonj.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXV,  p.  1235,  30  juillet  1912. 

Les  convulsions  infantiles  sont  toujours  un  précédent  fâcheux;  même  quand 
elles  n’apparaissent  qu’à  titre  épisodique  au  cours  d’une  intoxication  avec  fièvre 
de  l’organisme,  elles  indiquent  une  aptitude  convulsive' de  l’organisme;  la 
convulsion  infantile  est  tout  au  moins  un  avertissement.  Quant  aux  accès 
convulsifs  qui  apparaissent  au  cours  des  encéphalopathies  aiguës  de  l’enfance, 
ils  ont  un  caractère  de  haute  gravité,  ils  sont  le  signe  de  lésions  cérébrales  qui 
ne  s’effaceront  pas. 

Toutefois,  les  enfants  qui  présentent  des  convulsions  sous  l’influence  d’un  état 
congestif  de  l’encéphale  sans  syndrome  méningé  ont  beaucoup  moins  de  chances 
de  devenir  épileptiques  que  ceux  qui  ont  présenté  des  convulsions  sous  l’in¬ 
fluence  de  lésions  méningo-corticales  aiguës  ou  subaiguës,  lésions  qui  seront 
suivies  de  sclérose  diffuse  corticale  et  d’adhérences  méningées. 

Il  existe  enfin  des  états  convulsifs  de  l’enfant  qui  surviennent,  chez  des  héré¬ 
ditaires,  sans  cause  apparente,  sans  prodromes,  au  cours  d’un  état  de  santé 
normal,  qui  ne  s’accompagnent  pas  de  symptômes  de  maladies  aiguës,  qui  ne 
paraissent  porter  aucune  atteinte  à  l’état  général.  Ces  convulsions  peuvent  être 
assimilées  aux  crises  épileptiques  idiopathi(|ues  ;  elles  sont  conditionnées  par 
des  lésions  de  l’encéphale  qui  sont  chroniques  d’emblée  et  qui  ontpu  commencer 
à  se  développer  au  cours  de  la  vie  intra-utérine.  E.  Feindbl. 
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972)  Les  Convulsions  de  l’Enfance,  par  P.  Labourdette  et  Maurice  Delort. 

Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXV,  p,  1295-1302,  10  août  1912. 

Revue  générale.  De  l’avis  des  auteurs  on  peut  dire  que,  des  moins  graves  aux 
plus  graves,  les  convulsions  infantiles  se  classent  ainsi  :  celles  de  cause  nette¬ 
ment  connue,  celles  de  cause  difficile  à  découvrir,  celles  de  cause  inconnue. 

Parmi  ces  dernières  on  peut  espérer  que  les  convulsions  qui  surviennent  chez 
des  sujets  indemnes  de  tout  antécédent  ne  laisseront  pas  de  trace,  mais  on  ne 
peut  que  mal  augurer  de  celles  dont  les  antécédents  donnent  explication.  En 
somme,  le  pronostic  de  tout  état  éclamptique  doit  être  réservé.  E.  F. 

973)  Dégénérescence  mentale.  Hystérie  et  Épilepsie.  A  propos  d’un 
Syndrome  Convulsif  résultant  de  l’association  de  l’Hystérie  et  de 
l’Épilepsie,  par  Margarot.  Société  des  Sciences  médicales  de  Montpellier,  16  mai 
1913. 

Il  s’agit  d’un  dégénéré  qui,  à  diverses  époques  de  sa  vie,  a  présenté  diverses 
névroses  (chorée,  hystérie,  épilepsie,  psychasthénie),  lesquelles  paraissent  s’être 
greffées  sur  un  fond  de  dégénérescence.  I/auteur  pense  qu’il  existe  une  union 
étroite  entre  l’hystérie  et  l’épilepsie  tenant  à  leur  commune  origine. 

A.  Gaussel. 

974)  Le  Traitement  Opératoire  de  l’Épilepsie,  par  Henri  Claude.  Revue 

de  Psychiatrie,  t.  XVI,  p.  442-447,  novembre  1912. 

D’après  la  pratique  de  l’auteur,  dans  l’épilepsie  essentielle  la  décompression 
par  craniectomie,  avec  ou  sans  ouverture  des  méninges,  ne  donne  aucun 
résultat  appréciable  en  général.  11  est  possible  que  dans  certains  cas  bénins,  ou 
si  le  chirurgien  a  la  bonne  fortune  de  libérer  des  adhérences  ou  d’extirper  une 
tumeur  méningée  dont  l’éradication  est  aisée,  que  l’on  ait  à  enregistrer  un 
résultat  satisfaisant,  mais  cette  éventualité  est  rarement  réalisée. 

Dans  les  autres  cas  d’épilepsie  généralisée  ou  localisée  en  rapport  avec  des 
lésions  organiques  antérieures,  l’intervention  opératoire  est  toujours  indiquée 
quand  le  traitement  médical  a  échoué.  La  craniectomie  décompressive  est  une 
opération  qui,  avec  la  technique  opératoire  moderne,  doit  être  sans  dangers. 
Elle  peut  suffire  à  amener  la  sédation  de  certains  symptômes,  à  diminuer  le 
nombre  des  accès,  à  écarter  les  menaces  de  mort  résultant  de  l’état  de  mal 
comitial,  à  faire  disparaître  la  céphalée,  les  phénomènes  généraux  et  les  troubles 
oculaires.  C’est  un  résultat  appréciable. 

Il  ne  faut  pas  trop  compter  sur  les  effets  curatifs  des  trépanations  ;  en  effet, 
l’ouverture  des  méninges,  même  lorsque  l’opération  est  faite  en  deux  temps, 
est  une  opération  grave.  Dans  les  cas  d’hypertension  par  tumeur  ou  hydrocé¬ 
phalée,  des  phénomènes  bulbaires  suraigus  peuvent  se  développer,  la  hernie 
cérébrale  est  une  complication  redoutable;  enfin,  même  dans  les  opérations  les 
mieux  conduites,  les  suites  opératoires  sont  souvent  Gâcheuses  ou  médiocres. 
C’est  dans  le  cas  de  lésions  méningées  ou  de  tumeurs  superficielles  des  méninges 
ou  de  l’encéphale  que  l’on  peut  escompter  les  véritables  succès,  mais  ces  cas 
sont  rares,  et  puis  l’exérése  de  ces  tumeurs  ou  de  ces  épaississements  méningés 
ne  se  fait  pas  toujours  sans  traumatismes  des  régions  voisines  de  l’encéphale. 
Ces  traumatismes  peuvent  avoir  pour  conséquence  des  phénomènes  surajoutés, 
aphasie,  hémiplégie,  qui  méritent  d’être  pris  en  considération.  Enfin,  même 
dans  les  craniectomies  décompressives,  sans  ouverture  de  la  dure-mère,  faites 
dans  les  cas  de  lésions  méningo-encéphaliques,  on  observe  presque  toujours  des 
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enfoncements  de  la  région  trépanée,  des  dépressions  de  la  substance  cérébrale, 
qui  doivent  répondre  à  des  modifications  dans  la  statique  encéphalique  et  dans 
les  rapports  des  diverses  parties  des  centres  nerveux  qui  ne  sont  peut-être  pas 
sans  importance  pour  l’avenir. 

Quoi  qii  il  en  soit,  les  traitements  chirurgicaux  dans  les  épilepsies  symptoma¬ 
tiques  des  lésions  organiques  paraissent  indiqués  dans  la  grande  majorité  des 
cas  ;  ils  peuvent  diminuer  le  nombre  des  crises,  modifier  heureusement  l’évolu¬ 
tion  de  la  maladie  et  de  certains  phénomènes  surajoutés,  enfin  écarter  des 
malades  les  dangers  de  mort  immédiate  résultant  de  l’état  de  mal  comitial. 

E.  Eeindel. 

975)  Quelques  considérations  sur  le  Traitement  de  l’Épilepsie  par 

l’Acide  Borique,  par  M.  IIrissot  et  II.  Bouuilhet.  Huü.  de  la  Soc.  clinique  de 

Méd.  mentale,  an  VI,  n°2,  p.  88-91,  février  1913. 

Les  auteurs  ont  utilisé  l’acide  borique  comme  traitement  de  l’épilepsie  con¬ 
vulsive  et  de  l’épilepsie  vertigineuse  chez  les  enfants  et  chez  les  adultes.  Ils  ont 
obtenu  des  résultats  très  satisfaisants. 

Les  auteurs  préconisent  l’emploi  de  l’acide  borique  cristallisé,  l’acide  borique 
en  paillettes  pouvant  occasionner  des  accidents  d’intoxication  assez  graves. 

E.  Feindel. 

97(1)  Hyperthyroïdie  et  Syndrome  Épileptiforme,  par  Euzième  et  Mar- 
(iARüT.  Société  des  Sciences  médicales  de  Montpellier,  2  mai  1913. 

A  propos  de  l’ob-servation  d’une  malade  atteinte  de  maladie  de  IJasedow  avec 
crises  épileptiformes,  les  auteurs  se  demandent  quel  est  le  rôle  de  l’hyperthy¬ 
roïdie  dans  lu  pathogénie  des  accidents  comitiaux.  Il  semble  que  l’insuffisance 
purathyroïdienne  doive  être  incriminée.  A.  (îaussbl. 

977)  Opothérapie  Thyroïdienne  et  Épilepsie  (Épilepsie  Thyroï¬ 
dienne),  [lar  Eugène  (Iklma  (de  Nancy).  Revue  de  Médecine,  an  XXXII,  p.  20- 

39,  lOJanvier  1913. 

On  sait  qu’il  existe  des  lésions  de  la  glande  thyroïde  chez  certains  épilep¬ 
tiques;  des  travaux  récents,  des  vues  d’ensemble  de  la  question  ont  été  consa¬ 
crés  à  l’étude  des  glandes  endocrines  dans  l’épilepsie.  Depuis  longtemps  le 
goitre  et  le  myxojdéme  sont  signalés  chez  les  épileptiques,  mais  avec  des  inter¬ 
prétations  diverses.  Lcrtains  ne  voient  qu’un  simple  rapport  de  coexistence; 
d  autres  lotit  jouer  un  rôle  bienfaisant  au  goitre  dont  l’apparition  serait  le 
signal  de  la  suspension  des  atta(|ues  et  la  guérison  du  mal  comitial;  d’autres 
enfin  reconnaissent  un  rapport  étroit  entre  la  genèse  des  paroxysmes  convul¬ 
sifs  et  l’atteinte  de  l’appareil  thyroïdien. 

Un  fait  subsiste  pourtant,  c  est  la  relation  entre  les  troubles  des  sécrétions 
thy  roïdiennes  ou  parathy  roïdiennes  et  certains  paroxysmes  comitiaux.  L'inlluence 
de  1  opothérapie  thyroïdienne  sur  les  crises  est  si  saisissante  parfois,  qu’on 
ne  peut  nier  l’exislence  de  ces  liens  intimes  entre  les  attaques  et  une  atteinte 
de  la  glande  thyroïde.  Ces  faits,  joints  à  des  constatations  anatomiques  fré¬ 
quentes  et  unanimes,  tendent  à  séparer  du  groupe  des  épilepsies  dites  idiopa¬ 
thiques,  c’est-à-dire  à  étiologie  encore  indéterminée,  une  épilepsie  thyroï¬ 
dienne. 

Les  deux  observations  de  l’auteur  confirment  cette  manière  de  voir.  L’opo¬ 
thérapie  thyroidienne  <i  eu  chez  les  deux  malades  ce  triple  résultat  :  suspension 
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des  attaques  épileptiques,  modifications  de  l’état  général,  réveil  de  l’activité 
psychique. 

Les  paroxysmes  convulsifs,  dès  les  premiers  jours,  se  sont  espacés  pour  dis¬ 
paraître  presque  complètement.  C’est  à  peine  si,  de  temps  en  temps,  une  crise 
se  produit  durant  les  quelques  jours  où  un  essai  de  cessation  du  traitement  est 
tenté.  Les  deux  malades  ont  pu  ainsi  se  maintenir  plusieurs  semaines  sans 
avoir  ni  attaque  ni  paroxysme  fruste  nocturne  après  la  suspension  de  la  thy- 
roïdine. 

En  même  temps  que  les  fonctions  digestives  s’amélioraient,  que  le  sommeil 
devenait  plus  régulier,  que  l’embonpoint  faisait  place  à  la  dénutrition  et  à  la 
cachexie,  des  modifications  saisissantes  se  produisaient  dans  le  domaine  des 
fonctions  psychiques.  A  l’abrutissement,  à  l’ahurissement,  à  la  torpeur,  succé¬ 
daient  la  spontanéité,  la  curiosité,  l’intérêt;  à  l’indifférence,  à  l’apathie,  fai¬ 
saient  suite  l’alîectivité,  la  tendresse,  la  reconnaissance;  l’attention  devenait 
soutenue,  la  mémoire  fixée  évoquait  facilement  les  souvenirs. 

L’opothérapie  thyroïdienne  s’impose  chez  les  épileptiques  goitreux  ou  mxyœ- 
démateux;  elle  peut  amener  dans  les  cas  favorables  la  cessation  des  manifesta¬ 
tions  comitiales.  .Mais  malheureusement  une  pareille  affirmation  comporte  des 
réserves.  Des  mécomptes  seront  enregistrés  si,  par  exemple,  la  dysthyroïdie 
n’est  pas  seule  en  cause  et  si  elle  est  combinée  à  d’autres  facteurs  :  intoxica¬ 
tions  diverses,  altérations  d’autres  glandes  vasculaires  sanguines.  Ses  échecs  ne 
doivent  toutefois  pas  faire  rejeter  une  médication  qui  comporte  des  insuccès 
même  dans  le  myxœdème,  où  elle  a  pourtant  fait  ses  preuves. 

Le  goitre  et  te  myxœdème  ne  sont  pas  les  seules  indications  du  traitement 
glandulaire.  La  constatation  des  petits  signes  d’hypothyroïdie  isolés  ou  asso¬ 
ciés  (œdème  permanent  ou  transitoire,  obstruction  facile  des  fosses  nasales, 
assourdissement  fréquent  de  la  voix,  raréfaction  de  la  queue  du  sourcil,  canitie. 
Calvitie,  alopécie,  troubles  de  la  calorification,  des  fonctions  digestives,  cépha¬ 
lées,  migraines,  somnolence,  sénilité  précoce,  troubles  nerveux  variés,  arriéra¬ 
tion  psychique,  etc.),  feront  soupçonner  une  perturbation  de  fonctions  thyroï¬ 
diennes. 

Le  trailement  glandulaire  spécifique,  en  espaçant  les  crises,  en  les  supprimant, 
en  modifiant  d’une  façon  heureuse  l’état  général  et  les  troubles  mentaux,  indi¬ 
quera  la  véritable  signification  des  attaques.  C’est  alors  que  la  bromuration, 
inutile  et  source  de  mécomptes,  d’accidents  toxiques,  et  de  troubles  mentaux, 
sera  complètement  délaissée. 

L’opothérapie  thyroïdienne,  instituée  contre  les  attaques  épileptiques  liées  à 
la  dyscrasie  thyroïdienne,  donne  de  bons  résultats,  mais  ne  peut  rationnelle- 
pient  réussir  que  là.  C’est  donc  se  vouer  d’avance  à  l’insuccès  que  d’appliquer 
indistinctement  ce  traitement  chez  tous  les  épileptiques.  Les  recherches 
anatomo-cliniques  ont  montré  la  fréquence,  mais  non  la  constance  des  altéra¬ 
tions  de  l’appareil  thyroïdien  chez  les  comitiaux.  L’épilepsie  thyroïdienne  ne 
Constitue  donc  qu’un  chapitre  de  la  vaste  histoire  des  paroxysmes  convulsifs. 

E.  Eeindel. 

978)  Opothérapie  Surréno-médullaire  et  Épilepsie,  par  ’f.  Silvestui.  Il 
Polidinico  {scz.  pratica),  an  XX,  fasc.  26,  p.  917-922,  29  juin  1913. 

L’origine  de  certaines  épilepsies  semble  nettement  d’origine  glandulaire 
vmsuffisance  thyroïdienne  ou  ovarienne).  Mais  de  l’opothérapie  utile,  le  plus 
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souvent  pliiriglandulaire,  il  faut  éliminer  l’extrait  surrénal  susceptible  d’ag¬ 
graver  l’état  des  épileptiques.  F.  Deleni. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES,  GENÊDALRS 

BIBLIOGRAPHIE 


979)  Précis  de  Psychiatrie,  par  le  professeur  E,  Régis  (de  Bordeaux).  Cin¬ 
quième  édition,  revue  et  augmentée,  avec  98  figures  dans  le  texte  et  7  planches, 

Paris,  1914,  Doin,  éditeur. 

A  très  peu  d’années  de  distance,  apparaît  une  nouvelle  édition  du  Précis  de 
Psychiatrie  du  professeur  Régis,  de  Bordeaux.  La  Revue  neurologique  a  déjà  fait 
connaître  cet  excellent  ouvrage  dont  le  succès  justement  mérité  a  largement 
contribué  et  contribuera  encore  à  la  diffusion  de  ta  psychiatrie  française. 

On  ne  peut  que  louer  à  nouveau  la  clarté,  l’ordre  et  la  méthode  de  ce  livre, 
qui  facilite  à  l'étudiant  ses  débuts  dans  l’étude  des  maladies  mentales,  et  que 
l’aliéniste  consulte  avec  fruit,  certain  d’y  trouver  la  mise  au  point  de  toutes  les 
notions  nouvelles  en  psychiatrie. 

Dans  cette  dernière  édition,  l’auteur  a  apporté  quelques  adjonctions  de  grande 
importance.  11  a  fait  l’exposé  et  la  critique  des  théories  de  Freud  sur  l’origine 
sexuelle  des  névroses  et  des  psychoses,  et  sur  la  psycho-analyse.  11  a  vulgarisé 
la  nouvelle  et  captivante  notion  des  troubles  et  des  délires  de  l’imagination;  il  a 
mis  au  point  les  conceptions  récentes  sur  la  folie  maniaque  dépressive,  sur  la 
démence  précoce,  sur  la  presbyophrénie,  sur  les  psychoses  rattachées  aux 
troubles  du  fonctionnement  des  glandes  etidocrines. 

On  y  trouve  aussi  le  résumé  des  études  étiologiques  et  anatomo-pathologiques 
consacrées  dans  ces  dernières  années  à  la  paralysie  générale. 

Un  chapitre  entièrement  neuf  attire  l’attention  sur  les  psychoses  exotiques, 
notamment  à  propos  de  la  trypanosomiase,  sujet  qui  doit  être. connu  de  tous  les 
médecins  coloniaux. 

Enfin,  toute  une  série  de  questions  relatives  à  l’assistance  des  aliénés,  à  la 
législation  qui  les  concerne,  aux  expertises  psychiatriques  dans  le  civil  et  dans 
l’armée.  La  médecine  légale  psychiatrique  tient,  dans  ce  volume,  une  part 
importante  que  justifie  l’utilité  de  sa  connaissance  pour  tous  le  praticiens. 

Bar  son  incontestable  autorité  psychiatrique  et  morale,  le  professeur  Régis 
était  particulièrement  qualifié  pour  donner  à  tous  ceux  qui  abordent  les  pro¬ 
blèmes  psychiatriques,  soit  dans  le  domaine  scientifique,  soit  dans  le  domaine 
social,  les  enseignements  et  les  conseils  de  sa  science  et  de  son  expérience. 

Malgré  la  modestie  de  son  titre,  les  services  que  peut  rendre  ce  livre  sont 
inappréciables.  R. 


PSYCHOLOGIE 

980)  Analyse  du  Phénomène  Psycho-électrique,  par  les  docteurs  Bhii.ipP' 
SON  et  Mknzkrath  (de  Bruxelles).  IIP  Congrès  international  de  Neurologie  et  de 
Psychiatrie,  Gand,  20-26  août  1913. 

Féré,  en  1886,  observa  l’apparition  de  variations  de  la  résistance  du  corps, 
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chez  des  sujets  hystériques,  qu’il  soumettait  à  des  excitants  sensoriels  et  psy¬ 
chiques.  Indépendamment  des  recherches  de  cet  auteur,  Tarchanoff,  en  4890, 
vit  apparaître,  chez  l’homme  normal,  des  variations  du  potentiel  électrique 
dérivé  entre  deux  points  du  corps. 

Depuis,  ces  recherches  ont  été  poursuivies  par  les  psychologues  sans  donner 
de  résultats  que  la  physiologie  puisse  utiliser.  En  effet,  les  méthodes  employées 
étaient  défectueuses.  L’emploi  d’électrodes  métalliques  polarisables  détermine- 
des  causes  d’erreur  importantes.  Seuls,  Gregor  et  Lœwe,  en  1912,  utilisèrent 
des  électrodes  liquides  impolarisables  et  démontrèrent  à  nouveau  la  réalité  des 
deux  phénomènes,  la  variation  de  résistance  et  la  variation  de  potentiel. 

Philippson  et  Menzerath  ont  repris  ces  recherches  en  s’attachant  à  déter¬ 
miner  l’origine  des  variations  de  potentiel  observées.  Ils  ont  examiné  quelle 
importance  avait  le  mode  de  dérivation  du  courant  somatique  sur  le  sens  de  ce 
courant  et  ont  constaté,  en  utilisant  des  excitants  sensoriels,  le  calcul  mental, 
ou  le  travail  d’association  en  série  : 

1"  Qu’en  dérivant  le  courant  entre  les  deux  mains,  complètement  immergées- 
dans  1  électrode,  il  se  produit  toujours  un  courant  tel  que  la  main  droite  devient 
positive  par  rapport  à  la  main  gauche; 

2"  Qu  en  dérivant  le  courant  entre  deux  points  asymétriques  du  corps  et  iné¬ 
galement  pourvus  de  glandes  sudoripares  tels  qu’une  main  et  un  coude,  la  varia¬ 
tion  de  potentiel  est  telle  que  la  main  devient  négative  par  rapport  au  coude; 

3“  Si  la  dérivation  est  faite  entre  deux  parties  du  corps  symétriquement 
placées,  mais  autres  que  les  deux  mains,  la  réaction  est  nulle  si  les  régions 
sont  pauvres  en  glandes,  les  coudes,  indéterminées  comme  sens  si  elles  sont 
riches  en  glandes,  les  deux  pieds. 

Les  observations  consignées  dans  le  2“  et  le  3»  confirment  les  données  publiées- 
par  Tarchanoff. 

La  variation  négative  observée  dans  la  dérivation  main-coude  a  été  attribuée 
par  larchanolf  au  courant  d’action  déterminé  par  une  sécrétion  cutanée 
augmentée  dans  le  travail  mental.  Mais  cetle  augmentation  est  dilfme  et  symé¬ 
trique,  une  variation  de  potentiel  ne  peut  par  conséquentapparaître  que  lorsque 
la  dérivation  du  courant  extérieur  est  asymétrique. 

L  apparition  de  la  positivité  de  la  main  droite  par  rapporta  la  main  gauche 
doit  donc  provenir  d’un  phénomène  asymétrique  -tendant  à  rendre  la  main 
droite  positive.  Or,  Du  Dois-Reymond  a  constaté,  en  1848,  des  variations  élec¬ 
triques  dues  indirectement  à  la  contraction  musculaire  et  du  même  sens  que 
celles  que  nous  venons  de  décrire. 

Quand  les  mains  plongent  entièrement  dans  les  électrodes,  cet  auteur  obser¬ 
vait,  en  faisant  contracter  l’un  des  bras  du  sujet,  que  le  bras  contracté  devenait 
positif  par  rapport  au  bras  au  repos.  Il  a  démontré  que  cette  variation  élec¬ 
trique  était  due  à  la  distension  de  la  peau  consécutive  k  la  contraction  muscu¬ 
laire. 

Les  auteurs,  donc,  dans  leurs  expériences  ont  eu  affaire  à  un  retentissement 
du  travail  cérébral  se  faisant  spécialement  sur  le  bras  droit,  produisant  des¬ 
contractions  faibles  de  la  main  qui,  indirectement,  déterminent  l’apparition 
*1  un  courant  électrique.  Cette  réaction  musculaire  est,  du  reste,  confirmée  par 
une  dernière  observation  :  les  courants  d’actions  musculaires  ayant  le  rythme 
Caractéristique  de  40  à  60  oscillations  par  seconde  sont  intensifiés  pendant  le 
travail  mental. 

On  voit  donc  que,  outre  les  multiples  manifestations  périphériques  du  tra- 
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vail  cérébral  et  se  rapportant  aux  appareils  circulatoire  et  respiratoire,  il  en 
estdeux  en  tout  cas  que  l’on  peut  étudier  au  nnoyen  du  galvanomètre  :  la  première 
est  un  phénomène  sécrétoire  diffus,  la  deuxième  un  phénomène  musculaire  loca¬ 
lisé  au  bras  droit.  Paul  Masoin. 

981)  Les  Phénomènes  Psychogalvaniques  chez  les  Aliénés,  par 

A.  VViziîL  et  Mlle  N.  Zylbkhlast.  Neurologie  polonaise,  1913. 

Kn  se  servant  du  psj'chogalvanomôtre  de  Deprez-d’Arsonval  (trois  éléments 
Leclanché,  résistance  1/9)  et  en  appliquant  à  des  intervalles  de  30  secondes  des 
excitations  sensorielles,  les  auteurs  ont  déterminé  les  réactions  chez  des  per¬ 
sonnes  saines  et  chez  des  aliénés.  Les  excitations  emplo^-ées  étaient  les  sui¬ 
vantes  :  1»  deux  excitations  auditives  (bruit  d’une  sphère  métallique  de  12  cen- 
timétres  de  diamètre  tombant  d’un  mètre  de  hauteur  (bruit  de  la  décharge  d’un 
pistolet  pour  enfants)  ;  2"  une  excitation  visuelle  (lampe  électrique  de  poche)  ; 
3”  deux  excitations  tactiles  (piqûre  d’épingle  et  sensation  de  froid  par  du  coton 
imbibé  d’éther);  4"  deux  excitations  olfactives  (odeur  de  vanille  et  odeur  d’am¬ 
moniaque)  :  3“  deux  excitations  gustatives  (solution  sucrée  et  solution  de  qui¬ 
nine). 

Les  résultats  obtenus  sont  les  suivants  :  les  hommes  normaux  (infirmiers)  ont 
donné  une  moyenne  de  0,71  centimètres,  les  maniaques  0,68  centimètres,  les 
dépressifs  0,73  centimètres,  les  paranoïaques  0,84,  les  hébéphréniques  excités 
0,86  centimètres,  les  hébéphréniques  apathiques  0,97  centimètres.  Par  consé¬ 
quent,  la  réaction  la  plus  faible  a  élé  obtenue  chez  les  maniaques,  la  plus  forte 
chez  les  hébéphréniques.  Les  paral^ïtiques  généraux  réagissent  plus  mal  que  les 
normaux  ou  les  autres  maladies  (conductibilité  mo^'enne  2  cent.  8,  réaction 
nulle  ou  en  moyenne  0,16  centimètres,  temps  latent,  5").  Une  réaction  ana¬ 
logue  à  celle  des  paralytiques  a  été  donnée  par  un  cas  d’idiotie. 

Dans  les  expériences  des  auteurs,  les  premières  réactions  n’ont  pas  été  trou¬ 
vées  plus  grandes  que  les  suivantes  ;  dans  la  plupart  des  cas,  la  conductibilité 
augmentait  vers  la  (in  de  l’expérience  et  seulement  dans  trois  cas  sur  cent  elle  a 
diminué  ;  dans  cinq  cas,  le  réflexe  accusait  une  sommation  des  excitations  con¬ 
sécutives.  H.  Frknkel. 


SÉMIOLOGIE 

982)  L’Anarchie  Psychiatrique,  par  F.-L.  Arnaud.  L’Encéphale,  an  VIII, 

n«  8,  p.  106-116,  10  août  1913. 

Travail  traduisant  le  malaise  général  que  subissent  depuis  longtemps  les  alié¬ 
nistes  du  fait  de  la  confusion  des  mots,  de  l’imprécision  des  idées.  Le  flotte¬ 
ment  des  doctrines  n’est  pas  sans  les  distraire  de  la  saine  clinique. 

K.  Fkindel. 

983)  La  Psychiatrie,  par  K.  Benon  (de  Nantes).  Gazelle  des  Hôpilaux, 

an  LXXXVl,  p.  613,  3  avril  1913. 

La  psychiatrie  sortira  des  asiles  ou  elle  ne  sera  pas,  dit  l’auteur.  Un  effet, 
d’après  lui,  la  psychiatrie  n’est  pas  l’aliénation  mentale.  Celle-ci  relève  en  effet 
du  domaine  de  la  médecine  légale;  elle  n’est  pas  à.  définir  cliniquement,  elle 
doit  seulement  l’être  pratiquement,  socialement.  L’aliénation  mentale  ne  doit 
pas  être  considérée  comme  une  maladie;  c’est  simplement  la  qualité  d’un  indi- 


ANALYSKS  713 

vidu  devenu  un  danger  pour  les  autres  ou  pour  lui-mème  en  raison  de  ses  trou¬ 
bles  intellectuels  et  émotionnels. 

L’état  d’aliénation  mentale  entraîne  une  mesure  propre  hospitalière  et  so¬ 
ciale  ;  cela  est  tout  différent  de  la  psychiatrie. 

La  psychiatrie  c’est,  dans  la  pathologie  de  l’encéphale,  l’étude  clinique  spé¬ 
ciale  des  sensations,  des  représentations,  des  idées,  des  émotions,  des  passions 
et  des  actes  morbides  ;  c’est  l’étude  de  toutes  les  manifestations  psychopatholo¬ 
giques;  c’est  la  pathologie  mentale  et  plus  encore  la  pathologie  émotionnelle; 
toute  maladie  qui  ne  s’accompagne  pas  de  signes  somatiques  est  d’ordre  psy¬ 
chiatrique. 

Or,  ce  qu’on  observe  de  psychiatrie  à  l’asile  est  peu  de  chose  en  comparaison 
de  ce  qui  peut  être  observé  au  dehors.  E.  Feindel. 

984)  La  Psychiatrie  actuelle  et  la  Thérapeutique  des  Affections 
Curables,  par  Henri  Damaye  (de  Bailleul).  Annales  médico-psychologiques, 
an  LXXl,  n-d,  p.  290-298,  mars  1913. 

A  défaut  d’une  organisation  suffisante  des  asiles  actuellement  destinés  aux 
maladies  mentales,  les  affections  curables  émigreront  avec  lenteur,  mais  d’une 
façon  certaine,  vers  les  services  hospitaliers.  Or,  l’auteur  estime  indispensable  de 
faire  de  l’asile  une  maison  de  santé  véritable.  11  eslime  utile  la  relégation  du 
terme  aliéné,  aujourd'hui  malsonnant  et  d’ailleurs  fort  souvent  inexact.  11  vou¬ 
drait  enfin  voir  annexer  aux  établissements  spéciaux  des  sections  ouvertes  pour 
psychonévroses  relevant  autant  du  psychiatre  que  du  neurologiste.  Il  importe 
d’être  bien  pénétré  de  cette  vérité  que  le  principal  besoin  du  futur  psychiatre 
est,  avant  d’aborder  la  spécialité,  un  stage  réel  et  prolongé  dans  les  services 
hospitaliers  médicaux  et  chirurgicaux.  E.  F. 

985)  Modifications  du  Sang  au  cours  des  diverses  Affections  Psy¬ 
chiques,  par  .1.-11.  ScHüi.Tz.  Deutsche  medizinische  Wochenschrift,  17  juillet  1913, 
n»  29,  p.  1399. 

L’étude  de  la  leucocytose  sanguine  peut  donner  en  psychiatrie  des  indications 
utiles,  en  particulier  chez  les  épileptiques  et  les  déments  précoces. 

L’accès  épileptique  est  habituellement  suivi  d’une  leucocytose.  Tandis  que  la 
plupart  des  convulsions  survenant  soit  chez  des  malades  atteints  d’affections 
cérébrales,  soit  chez  des  éclamptiques  ou  des  urémiques,  s’accompagnent  de 
Polynucléose,  les  convulsions  épileptiques  s’accompagnent  d’une  lymphocytose 
très  marquée.  Fendant  l’intervalle  qui  existe  entre  les  convulsions,  le  sang  rede¬ 
vient  nortnal,  mais  pendant  les  24  ou  les  48  heures  qui  précèdent  l’accès,  le 
Uombre  des  lymphocytes  augmente  rapidement,  et  l’on  peut  ainsi  prévoir  à 
1  avance  la  réapparition  des  crises.  Chez  les  déments  précoces  il  existe  de  la 
polynucléose,  surtout  si  l’affection  est  récente.  Schultz  attire  également  l’at- 
lontion  sur  1’  «  érythrostase  capillaire  »  qui  s’observe  surtout  chez  les  déments 
précoces.  Ce  phénomène  cotisiste  en  une  augmentation  considérable  du  nombre 
hématies  au  niveau  des  capillaires  du  lobule  de  l’oreille  ;  il  s’agit  d’une  véri¬ 
table  polycythémie  locale  qui  peut  atteindre  ü  à  7  600  000  hématies  et  qui  est 
•tue  probablement  à  des  troubles  du  système  vaso-moteur.  E.  Vaucheh. 

La  Pression  Sanguine  chesles  Aliénés,  par  Eugenio  Aougma-Sagrini. 
Hioista  italiana  di  Neuropatologia,  Psichiatria  ed  Elettroterapia,  vol.  VI,  fasc.  4, 
P-  169-177,  avril  1913. 

lians  toutes  les  maladies  mentales,  l’Age  avancé  détermine  une  augmentation 
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de  la  pression  artérielle;  celle-ci  d’ordinaire  est  un  peu  plus  élevée  au  bras  droit 
qu’au  bras  gaucbe. 

Dans  les  états  occasionnels  d’excitation  et  d’émotion,  la  pression  artérielle 
présente  une  élévation  rapide  à  laquelle  ne  correspond  pas  une  variation  du 
pouls  du  même  degré. 

Dans  toutes  les  formes  de  maladies  mentales,  le  repos  détermine  l’abaisse¬ 
ment  de  la  pression. 

Les  épileptiques  ont  une  pression  moyenne  inférieure  à  celle  des  sujets  nor¬ 
maux.  Jamais,  chez  les  épileptiques,  on  n’observe  l’hypertension,  même  pendant 
la  période  qui  précède  ou  suit  l’accès. 

11  n’est  pas  possible  d’afflrmer  qu’il  existe  un  rapport  entre  les  conditions 
mentales  et  la  pression  sanguine,  ni  qu’une  pression  donnée  soit  en  relation 
avec  telle  ou  telle  forme  de  maladie  mentale.  Mais  il  est  certain  que  dans  la 
paranoïa,  que  dans  la  folie  alcoolique  et  que  dans  la  psychose  hystérique,  il  y  a 
une  augmentation  de  la  pression.  Dans  les  états  hyposthéniques,  il  y  a  tendance 
aux  basses  pressions,  cela  indépendamment  du  mauvais  état  général  de  l’orga¬ 
nisme.  F.  Deleni. 

987)  La  Réaction  Méiostagminique  dans  le  Sang  de  quelques  Alié¬ 
nés,  par  P. -F.  lÎENiGNi  (de  üergame).  liivista  di  Palologia  nervosa  e  mentale, 

vol.  XVllI,  fasc.  2,  p.  92-103,  février  1913. 

Lorsque,  dans  un  sérum  anti,  l’on  introduit  l’antigéne,  on  observe  une  modi¬ 
fication  spécifique  de  la  tension  superficielle;  c’est  la  réaction  myostagminique 
d’Ascoli. 

Benigni  pensa  que  chez  les  crétins,  chez  les  idiots,  chez  les  goitreux,  malades 
chez  qui  la  fonction  thyroïdienne  est  altérée,  on  pourrait  reconnaître  l’exis¬ 
tence  d’anticorps  par  la  méthode  miostagnimique  ;  il  suffirait,  pour  constater  la 
réaction,  d’ajouter  à  leur  sérum  de  l’extrait  thyroïdien. 

En  fait,  c’est  ce  que  l’auteur  a  obtenu  13  fois  sur  40  malades.  Le  sérum  de 
ces  13  sujets  (goitreux,  idiots,  crétins),  a  réagi  à  l’antigène  (extrait  de  goitre 
humain)  par  une  diminution  de  la  tension  superficielle.  11  faut  ajouter  que  le 
même  phénomène  a  été  constaté  [lour  le  sérum  de  trois  épileptiques. 

F.  Deleni. 


SOCIÉTÉ  DE  PSYCHIATRIE 

DE  PARIS 

Présidence  de  M.  VALLON. 

Séance  du  23  octobre  1913. 


RKSUMÉ  (I). 

I-  Ménage  Délirant  Halluciné  chronique,  par  MM.  Laignel-Lavastine  et 
Cambessédès. 

Le  mari  est  atteiot  de  psychose  hallucinatoire  chronique  ;  le  fait  intéressant 
est  que  la  femme,  après  avoir  soigné  son  mari  pendant  deux  ans,  se  mit  aussi 
à  délirer.  La  forme  mentale  qu’elle  présente  est  aussi  la  psychose  hallucina¬ 
toire  chronique,  mais  avec  ceci  de  particulier  que  des  troubles  contingents 
d’origine  émotive  et  onirique  impriment  au  délire  un  cachet  spécial  ;  l’érotisme 
onirique  rappelle  les  scènes  de  succubes  et  d’incubes  et  les  auto-hétéro-accusa- 
tions  hystériques  En  ce  qui  concerne  les  rapports  de  la  folie  de  la  femme  avec 
celle  du  mari,  il  semble  bien  s’agir  de  contagion  mentale  directe  ;  la  femme  a 
vu  sa  résistance  psychique  diminuer  de  plus  en  plus  sous  l’influence  des  nuits 
sans  sommeil  et  des  épisodes  pénibles  ou  terrifiants  sans  cesse  renaissants. 

M.  Henry  Meioe  fait  observer  que  le  caractère  érotique  du  délire  n’implique  pas  une 
Origine  hystérique.  On  sait  au|ourd’]iui  que  les  liisloires  d’incubes  et  de  succubes,  attri¬ 
buées  à  tort  é  l’hystérie,  se  rattachent  à  des  états  psychopathiques  indépendants  de 
cette  dernière. 


II  Sur  un  cas  de  Psychose  Périodique,  par  MM.  Pierre  Kahn  et  Gknil- 
Perrin. 

Le  malade  est  excito-déprimé,  c'est-à  dire  qu’avec  l’agitation  motrice  et  la 
fuite  d’idées  qui  constituent  deux  des  éléments  des  étals  maniaques,  il  a  de 
l’hypothymie,  symptôme  des  états  mélancoliques.  Un  cas  comme  celui-ci  était 
l'Opossible  à  interpréter  avant  que  Kraepelin  eût  appelé  l’attention  sur  les 
formes  mixtes  de  la  psychose  périodique. 

III.  Délire  d’imagination  et  Psychose  Périodique,  par  Lévy-Vai.ensi  et 
Jean  Vinghon. 

Mm.  Dupré  et  Logre,  dans  leur  mémoire  sur  les  délires  d’imagination,  ont 
signalé  la  fréquence  de  ces  délires  dans  les  états  dépressifs  et  expansifs.  Repre- 
hant  cette  idée,  .M.Vl.  Anlheaume  et  Trepsal  ont  publié  des  observations  dans 
lesquelles  il  s’agit,  non  pas  de  simples  bouffées  transitoires  de  délire  imagina- 
flf,  accompagnant  des  accès  maniaques  ou  mélancoliques,  mais  bien  d’un  délire 


(1)  Voyez  l’Encéphale,  10  novembre  1913. 
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évoluant  à  travers  ces  accès,  voilé  dans  les  périodes  dépressives,  plus  riche 
dans  les  périodes  d’excitation. 

Le  cas  actuel  est  de  cette  sorte.  Le  délire  d’imagination,  très  actif,  paraît 
avoir  débuté,  chez  une  périodique,  au  cours  de  son  accès  récent  de  munie  ;  en 
fait,  pendant  la  dépression  antécédente,  elle  délirait  déjà  dans  le  même  sens. 

IV.  Un  Automutilateur  récidiviste,  par  G.  Cé.ml-Peuiun. 

Histoire  d’un  inlirmier  qui  avait  pratiqué  sur  lui-même  l’amputation  de  la 
verge  ;  six  ans  plus  tard  il  s’extirpa  une  partie  du  rectum.  Le  fonds  mental  du 
sujet  suffit  à  donner  la  raison  de  ses  actes,  sans  qu’il  soit  besoin  d’invoquer  un 
grand  délire  dissimulé.  C’est  en  vertu  d’un  raisonnement  de  débile  et  d’un 
défaut  originaire  de  jugement  que  cet  individu  s’est  mutilé  au  lieu  de  se  confier 
au  chirurgien.  Du  débile  il  a  la  vanité  :  étant  infirmier,  il  pensait  avoir  des 
connaissances  chirurgicales  suffisantes  pour  s’opérer  soi-même. 

V.  Examen  anatomique  d'un  cas  de  Paralysie  générale  post-trau¬ 
matique,  par  MM.  Chaiu.es  Vai.lo.n  et  Laignel-Lavastine. 

Résultats  de  l’autopsie  d’un  paralytique  général  dont  l’affection  débuta  peu 
après  un  traumatisme  céphalique.  Du  côté  gauche,  côté  du  traumatisme,  il  ne 
fut  pas  trouvé  trace  d’hématome  méningé  ni  de  faits  anatomiques  particuliers  ; 
les  lésions  de  la  paralysie  générale  étaient  même  plus  marquées  à  droite.  Les 
auteurs  concluent  à  une  paralysie  générale  post-traumatique  par  méningo- 
encéphalite  diffuse  subaiguc,  caractérisée  par  la  diffusion  des  lésions  sans  pré¬ 
dominance  et  sans  antériorité  appréciable  dans  l’hémisphère  gauche  correspon¬ 
dant  au  côté  du  crâne  traumatisé. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 


paris.  —  TYPOGRAPHIE  PI.ON-NOUHRIT 
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SUR 

LA  STRUCTURE  PHYSIQUE  DE  LA  CELLULE  NERVEUSE  (1) 


Laignel-Lavastine  ot  Victor  Jonnesco. 

Dans  nos  recherches  sur  l’organisalion  physique  de  la  cellule  nerveuse 
vivante  ou  survivante  nous  avons  été  guidés  par  les  idées  d’Albrecht  sur  la 
structure  physique  des  cellules  en  général  (2). 

Avant  d’exposer  nos  résultats,  nous  croyons  nécessaire  de  faire  un  court 
résumé  des  faits  qu’il  a  constatés. 

ICn  examinant  des  cellules  vivantes  dissociées  dans  une  solution  physiolo¬ 
gique  de  NaCl,  Albrecht  observe  que  sous  l’inlluence  de  cette  solution  toutes  les 
cellules,  indépendamment  de  leur  structure  antérieure,  apparaissent  formées 
de  petites  gouttes  pressées  les  unes  contre  les  autres.  A  cette  résolution  en 
gouttes  du  protoplasma  il  donna  le  nom  de  dissociation  goutteuse. 

Les  images  des  cellules  fixées  en  dissociation  goutteuse  et  les  relations  de 
graisses,  préexistant  dans  la  cellule,  les  liposomes,  avec  la  superficie  des 
gouttes  permettent  d'attribuer  à  celles-ci  une  structure  caractéristique. 

Chaque  goutte  aurait  :  1”  une  couche  superficielle  probablement  graisseuse; 
2“  une  couche  albuminoïde;  3"  un  contenu  probablement  constitué  des  corps 
spécifiques  de  la  cellule  :  ferments  ou  proferments,  et  de  cristalloïdes  en 
solution. 

Chacune  de  ces  gouttes  ou  cytostagmen  conditionne  elle-même  sa  forme  et, 
d  après  Albrecht,  doit  se  trouver  dans  la  cellule  en  suspension  dans  une  masse 
fondamentale  liquide  ou  cylochyme  sous  la  forme  d’une  émulsion. 

A  l’appui  de  son  opinion,  Albrecht  invoque  le  fait  —  que  nous  avons  pu  con- 
fii’mer  sur  les  cellules  hépatiques  et  rénales  —  que,  si  l’on  exerce  de  légères 

(1)  Laboratoire  du  professeur  Gilbert  Ballot. 

^  (2)  Amïreciit,  Die  Bedentun;?  myelino  gener  stoffe  im  Zellebcn,  Verh.  d.  deut.  palh. 
^•esellscfi.,  Uebor  Irübe  ScliweJlung  und  Feltdegeneration,  idem,  1903;  —  Neui^ 

Bcitrëge  zur  Pathologie  der  Zelle,  Deut,  palh.  Gesellach.,  1904;  — Die  pliysikolische  Orga- 
ïlisation  der  Zollc.  Frankf.  Zeitschr.  f.  Pat.,  4907. 
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pressions  sur  la  lamelle  recouvrant  une  préparation  de  cellules  dissociées  dans 
l’eau  physiologique,  on  voit  les  gouttes  se  séparer  les  unes  des  autres  et  nager 
librement  dans  le  liquide  ambiante 

Les  cellules  fixées  en  état  de  dissociation  goutteuse  donnent  l’image  de 
rayons  de  miel.  Les  mailles  résultent  de  la  précipitation  de  substances  albumi- 
no'ides  au  cours  de  la  fixation  et  répondent  à  la  deuxième  couche  des  gouttes. 
Quant  à  la  première  couche,  graisseuse,  elle  n’est  pas  visible  sur  de  telles  pré¬ 
parations.  Enfin  les  mailles  sont  vides  de  tout  contenu. 

La  dissociation  goutteuse  du  protoplasma  sous  l’inlluence  de  la  solution  phy¬ 
siologique  deNaLl  peut  subir  certaines  variations  dans  son  mode  de  présentation. 
Ces  variations  seraient  en  rapport  avec  l’état  physiologique  des  cellules  exami¬ 
nées.  Ainsi  l’aspect  d ’s  cellules  hépatiques  de  souris  varie  avec  l’alimentation. 
Tantôt  le  protoplasme  présente  l’aspect  d’une  goutte  de  lait  (foie  gras),  tantôt 
d’un  amas  (alimentation  hydrocarbonée),  tantôt  de  la  dissociation  goutteuse 
(inanition)  (Albrecht). 

De  notre  côté  nous  avons  examiné  les  cellules  hépatiques  de  cobayes  nor¬ 
maux  et  intoxiqués  par  la  strychnine  et  l’absinthe. 

Chez  les  premiers  nous  avons  toujours  obtenu  l’image  de  la  dissociation 
goutteuse,  telle  qu’Albreclit  la  décrit  dans  Die  pluisihdisehe  Orijanüalion  der 
Zelle  (1)  et  la  re[>résente  dans  la  figure  .’(  de  la  planche  I  de  ce  mémoire. 

Cliez  les  cobayes  intoxiqués,  nous  avons  vu  dans  un  certain  nombre  de  cel¬ 
lules  l’aspect  en  goutte  de  hiii.  Cette  image  doit  correspondre  à  la  dégéné¬ 
rescence  graisseuse,  car,  sur  des  coupes  à  la  congélation  colorées  par  le 
Sudan  111  ou  l’acide  osmique,  nous  avons  trouvé  une  dégénérescence  graisseuse 
manifeste. 

L’interprétation  du  mécanisme  de  la  dissociation  goutteuse  est  difficile.  La 
mise  en  évidence  du  rôle  qu’y  jouent  les  lipoïdes,  de  même  que  dans  d’autres 
modifications  cellulaires  physico-chimiques,  constitue,  à  notre  avis,  la  partie  la 
plus  importanle  et  la  |ilus  originale  des  travaux  d’Albrecht,  dont  la  portée  nous 
paraît  beaucoup  [dus  étendue  que  celle  des  œuvres  d’autres  auteurs,  tels  que 
Dütschli,  Hardy,  Itonse,  Itumbler,  liernstein,  qui  se  sont  aussi  occupés  de  l’or¬ 
ganisation  physique  du  proloplasma. 

La  dissociation  goutteuse  du  protoplasma  et  la  formation  de  myéline  posl 
tnorlem,  au  cours  de  l’autolyse  des  organes,  seraient  dues  aux  «  liposomes  ». 

'  Que  sont  ces  liposomes  et  quel  est  leur  rôle  dans  la  dissociation  goutteuse? 
Les  liposomes  sont  de  fines  granulations  lipoïdes  brillantes,  qui  existent  dans 
toutes  les  cellules  animales  ou  végétales.  Leur  présence  peut  être  mise  en  évi¬ 
dence  immédiatement  par  une  solution  de  Koll  ii  .5  “/u  «prés  quelques 
heures  par  le  rouge  neutre.  Les  liposomes  sont  dans  ce  dernier  cas  colorés  en 
rouge,  ce  qui  serait  dû  à  leur  transformation  en  myéline, 

l’our  Albrecht,  ce  n’est  (|ue  par  la  présence  de  pareils  lipoïdes  qu’on  peut 
expliquer  la  formation  des  gouttes  dans  le  protoplasma,  car  il  n’est  pas  possible 
d’obtenir  pareille  disposition  avec  une  solution  pure  d’albumine  dans  un  sel. 
Les  gouttes  protoplasmiques  prendraient  naissance  par  saponilicalion  des  lipo¬ 
somes,  elles-mêmes  sous  l’inlluence  do  la  solution  de  NaLl. 

Il  existe  une  étroite  relation  entre  les  liposomes  et  la  surface  des  cytoslag- 
mens,  comme  le  montrent  des  préparations  de  cellules  rénales.  Ainsi,  au  cours 
de  la  dissociation  goutteuse  des  cellules  des  tubes  contournés,  les  liposomes,  qui 

(I)  Amihkciit,  Frankfurln-  Zeilschrifl  fiir  l’dllwloyif.,  1007. 
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d'abord  n’occupaient  qu’une  partie  de  la  périphérie  des  gouttes,  s’étalent  peu  à 
peu  à  la  surface  de  ces  gouttes  et  finissent  par  les  envelopper  complètement. 
Dès  lors  les  gouttes,  ainsi  enveloppées  en  quelque  sorte  par  l’étalement  des  lipo¬ 
somes,  apparaissent  eolorées  en  rouge  par  le  rouge  neutre.  On  peut  donc  suppo¬ 
ser  que  les  liposomes  sont  miscibles  avec  les  surfaces  des  gouttes  et  par  consé¬ 
quent  conclure  que  ces  surfaces  sont  graisseuses. 

L’existence  de  lipoïdes  morphologiquement  et  directement  visibles  sous 
forme  de  liposomes  et  la  présence  d’une  couche  lipoïde  à  la  surperlicie  des 
gouttes  cellulaires  écarte  tout  de  suite,  selon  Albrecht,  l’hjpothèse  suivant 
laquelle  la  dissociation  goutteuse  serait  due  à  une  simple  dissociation  des  subs¬ 
tances  colloïdes,  d’après  les  règles  de  la  doctrine  des  phases. 

La  dissociation  goutteuse  se  prête  encore  à  d’autres  interprétations. 

Pour  L.  Aschoff  (1),  la  dissociation  goutteuse  pourrait  bien  se  produire  par 
un  simple  «  gonflement  des  formations  existant  déjà  auparavant  en  suspension 
colloïdale,  par  exemple,  des  granula,  sans  que  les  liposomes  soient  entrés  en 
action,  puisque  les  grannla  contiennent  eux-mêmes  des  lipoïdes  ».  SJovall  (cité 
d’après  Aschofl)  croit  qu’au  cours  du  gonflement  des  granules  il  y  aurait  sépa¬ 
ration  des  lipoïdes  et  des  albuminoïdes  qui  entrent  dans  leur  constitution. 
Enfin,  pour  Aschoff,  l’entrée  en  jeu  des  forces  émulsionnantes  comme  les  lipo¬ 
somes  d’Albrecht  ne  serait  pas  nécessaire,  étant  donné  que  le  protoplasma 
représente  déjà  à  lui  seul  un  système  de  phases  compliquées.  D’après  lui,  la 
■dissociation  goutteuse  serait  due  ou  à  une  vraie  dissociation  des  systèmes  des 
phases  colloïdales  ou,  comme  nous  l’avons  vu,  à  un  gonflement. 

Contre  cette  dernière  hypothèse  on  pourrait  invoquer  les  résultats  de  l’exa¬ 
men  ultra-microscopique.  Par  cette  méthode,  Marinesco  (2)  a  vu  le  protoplasma 
des  cellules  des  ganglions  spinaux  et  sympathiques  formé  de  granulations  en 
suspension  colloïdale  et  a  étudié  les  changements  de  ces  granulations  en  pré¬ 
sence  de  diverses  substances  en  solution  isotonique.  Avec  la  solution  isotonique 
<lc  NaCl  il  remarque  ([ue  la  structure  ultra-microscopique  est  assez  bien  conser¬ 
vée  pendant  quelque  temps  et  que  c’est  seulement  avec  des  solutions  hyperto¬ 
niques  qu’on  observe  le  gonflement  et  le  rapprochement  des  granulations  col¬ 
loïdales. 

En  résumé,  le  phénomène  de  la  dissociation  goutteuse  se  prête  à  trois  int.er- 
■Pi’étations.  11  serait  dû  ; 

1"  A  la  saponification  des  liposomes  d’Albrecht; 

2"  A  la  dissociation  des  systèmes  des  phases  colloïdales; 

3”  A  l’accentuation  par  gonflement  d’une  disposition  préexistante,  sous  l’in- 
fluence  de  la  solution  physiologique  de  .NaCl. 

Quel  que  soit  le  mécanisme  de  la  dissociation  goutteuse,  il  ressort  de  nos 
recherches  (3)  que  ce  phénomène  peut  se  produire  mémo  in  vivo  dans  certaines 
eonditions  physiologiques  ou  pathologiques.  Nous  avons,  en  effet,  dans  des 
expériences  sur  lesquelles  nous  ne  pouvons  insister  ici,  dans  différents  organes 

(1)  L.  Asc.hofp,  Zur  Mor])liologic  der  lipoïden  substanzen.  lieUrâge  zur  palh.  Anal.  u. 
«“9m.  Pathol.,  1909. 

(2)  G.  Maidnissco,  Essai  de  biocytologie  au  moyen  do  l’ultramicroscope.  Nouv.  Icono- 
'J^'ophie,  de.  la  Salpélrière.  1912;  et  Sur  la  structure  colloïdale  dos  cellules  nerveuses  et 

variations  à  l’état  normal  et  pathologique.  Itapporl.  Congrès  internai,  de  Nenrol.  el 
Psjichialrie,  üand,  1913. 

,(3)  LAiGNiii.-LAVASïiNu  et  A'ictor  .Ionniîsco.  De  la  dégénérescence  granuleuse  comme 
■*igne  d’hyperfonctionnemont  cellulaire.  Soc.  de  biologie,  janvier  1914. 
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et  notamment  le  rein,  constaté  sur  des  pièces  fixées  la  présence  de  cellules  à 
protoplasma  en  rayons  de  miel  comme  dans  les  cellules  fixées  en  dissociation 
goutteuse. 

De  telles  cellules  sont  le  plus  souvent  dites  €  dégénérées  »  ou  t  vacuolisées  », 
mais  comme  elles  ne  contiennent  pas  de  graisse,  sauf  en  général  dans  des 
organes  en  liypcrfonctionnement  manifeste,  et  que  leurs  noyaux  ne  présentent 
aucun  signe  d’altération,  nous  croyons  devoir  les  considérer  comme  des  cel¬ 
lules  en  état  de  dissociation  goutteuse  fixées  in  vivo  dans  l’organisme. 

Au  sujet  du  noyau,  Albrecht  (1)  admet  à  la  surface  de  ce  dernier  et  du 
nucléole  l’existence  d’une  lipoïde  fmyélinogène)  susceptible  de  présenter  diffé¬ 
rentes  modifications,  comme  saponification,  dissociation,  accumulation  de 
substance  —  au  cours  de  processus  vitaux,  Enfin  l’état  liquide  du  noyau  et  du 
nucléole  serait  prouvé  en  certains  cas  par  la  fusion  de  plusieurs  noyaux  en 
une  seule  goutte,  comme  dans  la  fécondation,  et  par  la  réduction  du  nucléole  en 
goutte  à  la  suite  de  pressions  exercées  sur  lui  (nucléole  de  l’œuf  de  l’oursin). 
Une  étude  très  détaillée  sur  l’état  physique  du  noyau  a  été  faite  par  Paolo  Délia 
Valle  (2j.  L’autour  cherche  surtout  à  donner  une  interprétation  physique  de  la 
structure  nucléaire,  de  l’apparition  des  chromosomes  et  de  tout  ce  qui  se  passe 
au  cours  de  la  division  karyokinétique. 

Pour  expliquer  la  disparition  de  la  membrane  nucléaire  et  l’apparition  des 
chromosomes,  il  établit  les  points  suivants  : 

1°  «  Le  karyoplasma  est  en  équilibre  avec  le  cytoplasma  dans  la  période  de 
repos;  mais  il  forme  avec  le  cytoplasma  un  complexe  homogène  au  moment  de 
la  division  ; 

2"  La  chromatine  forme  avec  le  karyoplasma  une  phase  homogène  pendant 
la  période  de  repos,  mais  se  comporte  envers  le  karyoplasma  comme  une  phase 
indépendante  pendant  la  période  de  division; 

3"  La  chromatine  apparaît  pendant  la  période  de  division  envers  le  cylo- 
plasma  comme  une  phase  indépendante.  » 

L’auteur  croit  pouvoir  expliquer  tous  ces  changements,  qui  surviennent  dans 
la  cellule  en  voie  de  division  karyokinétique,  en  supposant  qu’il  se  trouve  en 
présence  d’un  système  à  quatre  composants,  qui  se  dissolvent  de  la  manière 
suivante  : 

Composant  A  se  dissout  en  B  et  partiellement  en  C  et  D. 

—  li  —  A  et  D  —  C. 

—  C  —  D  —  A  et  B. 

—  D  —  B  et  G  —  A. 

Si  l’on  se  représente  ; 

A  r=:  chromatine; 

B  =  karyoplasma; 

C  =:  cytoplasma; 

D  =  la  cause  du  changement  de  système, 
on  aura  en  quelque  sorte  le  schéma  physique  de  la  mitose. 

(1)  Voir  pour  plus  do.  détails  sur  l’organisation  physique  du  noyau  :  A  i.bbecht.  liber 
di(!  Bedoulung  inyelinogoner  subslanzeu.  Verhanàlnngm  der  Deultchun  Path.  Gcselli- 
chaft,  190  U 

(üj  1’.  Dulla  Vali.e,  L’organizazionc  dclla  cromatina,  studiata  mediante  il  numéro 
doi  cromosomi.  Arcli.  Zoolo(/ico.  liai.,  1!)0'.);  —  La  coiilinuita  dello  forma  di  divisiona 
nucloaro  ed  il  valore  morfologico  dci  cromosomi.  Id.,  1911  ;  —  La  morfologia  délia  cro¬ 
matina  dal  j)unto  divista  lisico.  Id..  1912;  —  Die  Morphologie  dos  Zellkorns  und  die 
Bhysik  der  Kolloïdo.  Zeittchrifl  fur  Chemie  und  Indailrir  der  KnlUnde,  1913. 
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L’apparition  des  chronosomes  aurait  lieu  par  un  mécanisme  analogue  à  ce 
qui  se  passe  dans  un  sj'stème  où  nos  quatre  composants  A,  D,  C,  D,  seraient 
représentés  ainsi  : 

A  =  paraffine; 

B  =  xylol; 

G  =  eau; 

D  =  alcool. 

•  Nous  mettons  dans  l’eau  une  goutte  de  paraffine  dissoute  dans  le  xjlol. 
Ajoutons  de  l’alcool  dans  l’eau  ;  le  xylol,  dans  cette  phase,  commence  à  se  dissoudre 
et  la  paraffine  cristallise  à  la  surface  aussitôt  que  la  dissolution  devient  saturée,  » 


L’examen  direct  des  cellules  nerveuses  vivantes  ou  survivantes  peut-il  nous 
fournir  quelques  données  sur  l’organisation  de  leur  protoplasma  et  de  leur 
noj'au? 

Toutes  nos  connaissances  sur  la  cellule  nerveuse  se  réfèrent  à  son  cadavre. 
Abstraction  faite  des  recherches  de  Marinesco  sur  l’état  phj^slque  du  protoplasma 
nerveux,  on  n’a  à  peu  près  aucune  donnée  précise  sur  l’organisation  de  ce  pro¬ 
toplasma.  Cette  vérité  ressort  très  bien  des  phrases  suivantes,  que  nous  emprun¬ 
tons  à  Cajal  (1)  ;  «  Lorsqu’on  examine  des  cellules  nerveuses  pleines  de  vie  il 
est  impossible  de  découvrir,  dans  leur  protoplasma,  trace  d’une  structure  quel¬ 
conque.  Tout  au  plus,  et  encore  faut-il  pour  cela  mettre  à  contribution  les  objec¬ 
tifs  les  plus  pénétrants,  parvient-on  à  relever,  de-ci  de-là,  éparses  dans  le  corps 
cellulaire,  et  en  apparence  sans  dépendance  mutuelle  aucune,  quelques  fines 
granulations.  Vient-on,  au  contraire,  à  étudier  des  cellules  nerveuses  dont  le 
protoplasma  s’est  coagulé,  soit  spontanément  par  la  mort,  soit  artificiellement 
par  l’action  des  réactifs  fixateurs...,  alors  cette  masse  tout  à  l’heure  homo¬ 
gène,  semble-t-il,  ou  à  rares  et  fines  granulations,  se  diversifie  d’une  manière 
surprenante;  une  organisation  des  plus  complexes  s’y  révéle,  et,  grâce  à  la  dif¬ 
férence  de  leur  aptitude  à  prendre  les  matières  colorantes  et  à  d’autres  traits... 
on  y  distingue  :  un  appareil  tubuleux,  une  charpente  ou  squelette  protoplas¬ 
mique,  un  réseau  neurofibrillaire,  des  amas  et  grains  dits  chromatiques,  un  suc 
protoplasmique  et  des  inclusions.  • 

Ktant  donnée  cette  disproportion  frappante  entre  nos  notions  sur  le  cadavre 
<le  la  cellule  nerveuse  —  c’est-à-dire  sur  la  cellule  tuée  par  les  réactifs  fixateurs 
dont  se  servent  les  histologistes  —  et  sur  cette  même  cellule  à  l’élat  de  vie  ou 
è.  l’état  frais,  il  nous  a  paru  intéressant  de  chercher  si,  par  l’examen  microsco¬ 
pique  direct  de  la  cellule  nerveusé  dans  un  liquide  indifférent  ou  considéré 
comme  tel,  l’eau  physiologique  par  exemple,  on  pourrait  reconnaître  certaines 
dispositions  structurales  de  son  protoplasma  et  de  son  noyau. 

Une  telle  méthode  d’investigation  a  été  maintes  fois  employée  à  un  point  de 
'’ue  tout  à  fait  dilférent  du  nôtre.  Après  la  découverte  des  corps  de  Nissl  et  plus 
tard  des  neurofibrilles,  on  a  examiné  des  cellules  nerveuses  vivantes  ou  fraîches 
pour  constater  la  préexistence  ou  non  de  ces  formations. 

Ces  recherches  ont  abouti  à  la  conclusion  que  .m  corps  de  .nissi.,  ni  nkuro- 
'■'ibrilles  ne  préexistent  dans  la  cellule  nerveuse. 


(1)  Cajai,,  Histoloijie  du  snslème  nerveiu-,  [.  |,  lilH. 
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L’absence  des  corps  de  Nissl  dans  les  cellules  vivantes  ou  fraîches  a  élé 
signalée  déjà  depuis  longtemps  par  Hans;  Held.  II.  Mollgaard, 'pa.v  sa  méthode 
de  congélation  des  pièces  prélevées  sur  l’animal  vivant  ou  à  peine  sacrilié,  à 

_ 40"  G,  ne  trouve  la  préexistence  ni  des  corps  de  Nissl  ni  des  neurolibrilles. 

Pinyhini  (1)  considère  les  neurofibrilles  comme  un  produit  artificiel  di)  à  l’ac¬ 
tion  du  nitrate  d’argent.  Pour  démontrer  l’existence  des  neurofibrilles  sur  le 
vivant,  Lugaro  (2)  part  du  principe  qu’en  coagulant  des  pièces  par  la  chaleur 
il  élimine  l’action  précipitante  des  fixateurs,  étant  donné  que  cette  action  ne 
peut  plus  s’exercer  sur  des  colloïdes  coagulés.  11  plonge  donc  5  minutes  des 
fragments  de  moelle  de  lapin  dans  des  solutions  physiologiques  de  NaCl  à  diffé¬ 
rents  degrés  de  température  (de  55"  à  !)0»)  et  traite  ces  pièces  par  diverses- 
méthodes  neurofibrillaires  (Cajal,  Donaggio,  Bethe).  Gomme  il  obtient  dans  ces 
conditions  des  images  neurofibrillaires,  il  considère  comme  «  démontré  d’une 
manière  indiscutable  que  les  neurofibrilles  existent  chez  l’animal  vivant.  » 
Nous  serions  plutôt  tentés  de  croire  que,  dans  de  telles  conditions,  les  solutions 
chaulTèes  de  NaCl  ont  agi  comme  les  fixateurs  habituels  des  méthodes  neurofi¬ 
brillaires. 

Au  microscope  et  à  l’ultra-microscope,  Marinesco  n’a  vu  dans  la  cellule  ner¬ 
veuse  vivante  ni  blocs  chromatiques,  ni  neurofibrilles. 

Après  étude  de  la  genèse  des  blocs  de  Nissl  à  l'aide  de  divers  réactifs,  il 
serait  porté  à  penser  que  la  précipitation  des  granulations  colloïdales  sous  cette 
forme  n’est  pas  due  à  un  pur  phénomène  artificiel,  mais  plutôt  à  la  préexistence 
d’un  «  certain  arrangement  invisible  à  la  lumière  directe  et  à  l’éclairage  latéral 
que  les  réactifs  mettent  en  évidence  ».  Quant  aux  neurofibrilles,  il  ne  veut  pas 
y  voir  un  produit  de  coagulation  et  cherche  à  démontrer  leur  préexistence  par 
des  liypotlièses,  qui  nous  semblent  assez  fragiles. 

Quoi  qu’il  en  soit,  en  conclusion  :  tant  que  le  protoplasma  des  cellules  ner¬ 
veuses  n’est  pas  coagulé,  —  soit  spontanément  après  la  mort,  soit  sous  l’in- 
lluence  des  dilTérentes  substances  chimiques,  —  il  ne  présente  aucune  des  dis¬ 
positions  structurales  constatées  après  les  fixations,  colorations  et  imprégnations 
habituelles. 

En  examinant  des  cellules  nerveuses  prélevées  sur  l’animal  vivant  ou  immé¬ 
diatement  après  la  mort,  nous  nous  sommes  proposé  de  chercher  si,  aux  struc¬ 
tures  obtenues  à  l’aide  de  différents  réactifs  et  méthodes  de  coloration,  on  ne 
pourrait  pas  opposer  une  structure  microscopique  du  protoplasma  et  du  noyau 
aussi  peu  modifié  que  possible.  Gomme,  d’après  les  recherches  d’Albrecht,  la 
dissociation  goutteuse  est  une  disposition  protoplasmique  commune  à  de  nom¬ 
breuses  cellules  de  l’organisme,  il  s’agissait  de  voir  en  premier  lieu  si  le  pro- 
toplasma  de  la  cellule  nerveuse  se  comporte  de  la  même  manière  ou  d’une 
manière  différente. 

f.a  technique  que  nous  avons  employée  est  des  plus  simples,  mais  demande 
quelque  habileté. 

Des  petits  fragments  de  substance  nerveuse  prélevés  sur  l’animal  vivant 
(lapin,  cobaye,  souris)  sont  vite  immergés  et  dissociés  dans  une  solution  physio¬ 
logique  de  NaGl  à  8,50  "/oo-  simple  ou  additionnée  de  quelques  gouttes  d’une 

(f)  A.  t’iN(iaiM,  Supra  una  spéciale  forma  di  precipitaziono  délia  sostanza  nervosa  e 
sulle  strutture  di  precipilazione  dei  vari  tessuti  organici.  /ter.  sperimenlale  di  frenialria, 
1908. 

(2)  Luii.uu»,  t'ne  preuve  de  l’existence  dos  neurofibrilles  dan.s  l’organisme  vivant. 
Arch.  Hat.  de  llioloyie,  1909. 
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solution  aqueuse  diluée  Je  rouge  neutre.  Les  petits  fragments  de  substance 
veuse  obtenus  par  dissociation  sont  directement  examinés  au  microscope. 

Dans  le  cervelet,  le  protoplasma  des  cellules  de  Purkinje,  sous  l’influence  de  la 
solution  physiologique  Je  NaCl,  apparait  constitué  en  entier  d’une  réunion  de 
gouttes  de  couleur  jaune  paijle  brillantes.  Ces  gouttes  sont  intimement  accolées 
les  unes  aux  autres  et  de  même  dimension. 

Avec  l’objectif  à  immersion,  on  voit  à  leur  superficie  de  petites  granulations 
extrêmement  fines,  d’une  teinte  foncée,  qui  sont,  comme  nous  le  verrons  par  la 
suite,  analogues  aux  liposomes  d’Albrecht. 

Si  l’examen  est  fait  immédiatement  après  le  prélèvement,  aucune  des  deux 
formations,  c’est-à-dire  ni  les  gouttes  ni  les  liposomes,  n’est  colorable  par  le 
ronge  neutre.  Toutefois,  à  ce  moment,  leur  distinction  est  possible  grâce  à  leur 
dilïércnce  de  grandeur  et  de  teinte  naturelle. 

Le  noyau  forme  une  tache  jaune  ovalaire,  homogène.  Le  nucléole  n’est  pas 
encore  visible. 

En  prolongeant  1  examen,  ou  bien  si  l’on  examine  un  nouveau  fragment  de 
cervelet  qui  a  séjourné  une  demi-heure  dans  la  solution  de  NaCl  additionnée 
de  quelques  gouttes  de  rouge  neutre,  on  constate  l’apparition  d’un  nouvel  aspect 
du  protoplasma  et  du  noyau. 

Les  gouttes  du  protoplasma,  qui  étaient  jaune  paille,  sont  maintenant  rose 
clair.  Les  liposomes,  à  peine  visibles  au  commencement,  s’individualisent  net¬ 
tement  en  se  colorant  en  rouge  vif  par  le  rouge  neutre. 

Dans  quelques  cellules  on  remarque,  entre  les  gouttes  protoplasmiques,  des 
petits  bâtonnets  colorés  intensément  en  rouge  comme  les  liposomes  et  pa¬ 
raissant  formés  de  petites  granulations  placées  à  la  file.  Ces  formations  ne  sont 
pas  constantes.  Le  noyau  apparait  rempli  de  petites  gouttes  égales  entre  elles 
mais  plus  petites  et  plus  foncées  que  celles  du  protoplasma  (fig.  1),  Le  nu¬ 
cléole,  visible  à  son  tour,  est  formé  de  gouttes  jaune  orange  brillantes  disposées 
en  morula.  A  la  surface  des  gouttes  nucléaires,  on  voit  des  points  très  foncés 
semblables  aux  liposomes  du  protoplasma.  Il  s’agit  sans  doute  de  imosomes 
nucléaires. 

Un  séjour  d’une  heure  et  demie  à  d’eux  heures  dans  l’eau  physiologique  donne 
un  troisième  aspect,  après  coloration  par  le  rouge  neutre. 

Dans  le  protoplasina,  les  liposomes  ne  sont  plus  visibles.  Presque  toutes  les 
gouttes  sont  rouge  vif.  Des  préparations  heureuses  permettent  d’ailleurs  de  voir 
qu’il  n’y  a  pas  véritable  disparition  des  liposomes,  mais  étalement  à  la  surface 
des  gouttes,  selon  le  mécanisme  décrit  par  Albrecht  et  que  nous  avons  saisi 
dans  les  cellules  des  tubes  contournés. 

Cet  étalement  d’une  substance  myélinogéne  préexistant  dans  le  protoplasma 
sous  forme  de  liposomes  confirme  l’hypothèse  d’Albrecht  d’une  couche  grais¬ 
seuse  à  la  superficie  des  gouttes. 

Quant  aux  gouttes  nucléaires,  elles  deviennent  inégales  (lig.  1).  A  certains 
points  do  la  surface  nucléaire,  elles  grossissent,  proéminent  dans  le  protoplasma 
et  même  se  séparent  complètement  de  leurs  congénères. 

Un  phénomène  analogue  se  voit  dans  le  nucléole.  Les  gouttes  périphériques 
grossissent,  se  séparent  de  leurs  semblables  et  se  mêlent  aux  gouttes  nucléaires 

ih-  !)■ 

Sur  préparations  non  colorées  de  pièces  qui  ont  séjourné  deux  heures  et  demie 
à  trois  heures  dans  l’eau  physiologique,  les  gouttes  nucléolaires,  jaune  orange  et 
brillantes,  se  distinguent  facilement  des  gouttes  nucléaires  jaune  pâle.  Avec  le 
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rouge  neutre,  une  telle  distinction  n’est  plus  possible  :  gouttes  nucléaires  et  nu- 
cléolaires  ont  la  même  teinte  rouge.  Dans  d’autres  cellules  le  kar^ochyme  ou 
suc  nucléaire  ne  présente  pas  la  structure  que  nous  venons  de  décrire.  Le  ka- 
ryochyme,  au  lieu  de  se  résoudre  en  gouttes  di.stinctes  comme  précédemment, 
contient  une  multitude  de  granulations  irrégulières.  Le  nucléole,  au  lieu  d’être 
rempli  de  gouttes,  contient  une  petite  masse  centrale  homogène  entourée  d’une 
auréole  de  gouttes  aux  caractères  habituels.  Masse  centrale  et  collier  de  gouttes 
se  colorent  en  rouge  brique  par  le  rouge  neutre  ffig.  1).  La  seule  interpréta¬ 
tion  plausible  est  celle  d’une  altération  cellulaire  au  cours  de  notre  examen. 

Avant  d’aller  plus  loin,  faisons  remarquer  la  différence  d’aspect  du  noyau 
et  du  nucléole,  selon  qu’ils  sont  en  quelque  sorte  saisis  sur  le  vivant  ou  étudiés 


Jiji' 


y*. 


■  «s* 


Kn  huul  et  11  flroite,  on  observe  la  prolifération  de  ees  jfouttes,  leur  mélanj^e  avec  les  gouttes  nucléaires 
et  rinlillralion  de  celles-ci  entre  les  eytostugmens  du  proloplasnia. 


sur  pièces  fixées.  Sur  celles-ci,  aucune  méthode  ne  donne  au  noyau  l’aspect  des 
gouttes  tel  qu’il  apparaît  sur  dissociations  fraiches  examinées  dans  l’eau  phy¬ 
siologique. 

Sur  les  pièces  fixées  par  les  fixateurs  habituels  et  surtout  par  l’alcool  absolu 
et  les  substances  à  base  de  sublimé  (Von  Lenbossek,  Zenker,  Dominici),  le 
noyau  présente  la  slruclure  rcliculaire.  De  la  périphérie  de  la  membrane  nu¬ 
cléaire  des  filaments  se  dirigent  vers  le  nucléole,  qui  à  l'état  normal  se  trouve 
au  centre  de  la  vésicule.  Avant  d’atteindre  le  nucléole,  ces  filaments  se  con¬ 
densent  en  une  sorte  de  coagulum  qui  entoure  le  nucléole,  et  (|ui  est  connu  en 
cytologie  sous  le  nom  de  formation  périnucléaire,  décrite  pour  la  première  fois 
par  Lâche.  Des  filaments  principaux  se  détachent  des  travées  plus  minces  qui 
se  ramifient  à  leur  tour  en  un  réticulum  plus  ou  moins  lâche. 

l'ar  les  méthodes  mitochondriales,  telles  que  celles  d’Allmann,  de  Denda,  de 
Itcgaud,  etc.,  tout  le  suc  nucléaire  est  fixé  de  telle  sorte  qu’entre  le  nucléole  et 
la  membrane  nucléaire  il  n’y  a  aucun  espace  libre.  Toute  la  vésicule  nucléaire 
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est  pleine.  Dans  de  pareilles  préparations  le  karjochyrae  apparait  comme  une 
substance  homogène  se  colorant  d’une  manière  uniforme  parles  couleurs  acides 
(orange  ou  éosine,  par  exemple,  après  méthode  de  Regaud). 

En  somme,  selon  la  technique,  le  contenu  nucléolaire  présente  une  structure 
en  (joulie,  réliculaive  ou  homogène. 

A  notre  avis,  la  structure  réticulaire  résulterait  de  la  dissolution  par  le 
fixateur  d’une  grande  partie  du  contenu  nucléaire  et  de  la  précipitation  par  le 
même  fixateur  d’une  partie  des  albuminoïdes  sous  l’aspect  d’un  réticulum. 

Cette  structure  doit  être  connue,  mais  elle  s’oppose  à  une  conception  dyna¬ 
mique  du  nucléole .  En  méconnaissant  le  rôle  du  réactif  et  en  prenant  le  réticulum 
nucléaire  pour  une  formation  existant  pendant  la  vie,  on  arrive  forcément  à 
une  conception  statique  du  nucléole,  ce  qui  n’est  pas  exact.  En  effet,  l’un  de 
nous  (1)  a,  sur  des  pièces  fixées  au  liquide  de  Dominici  (formol,  sublimé,  teinture 
d’iode),  saisi  les  phases  de  l’émigration  du  nucléole  hors  du  noyau  et  montré 
par  les  variations  corrélatives  du  réticulum,  que  celui-ci,  loin  d’emprisonner  le 
nucléole  dans  un  système  rigide,  n’est  qu’une  image  secondaire  à  la  fixation. 

La  structure  homogène  obtenue  par  les  méthodes  mitochondriales  prouve 
que  les  différents  réactifs  qu’elles  nécessitent  (bichromate  de  potasse,  acide 
osrnique,  etc.,)  ne  dissolvent  aucune  des  substances  contenues  à  l’intérieur  de 
la  vésicule  nucléaire.  D’autre  part,  elle  facilite  la  conception  dynamique  du 
nucléole  pour  des  raisons  faciles  à  comprendre.  Le  nucléole,  sur  ces  pièces  fixées 
apparaît  le  plus  souvent  comme  une  sphère  homogène, 
mais  dans  certains  états  pathologiques  se  montre  constitué 
d’une  réunion  de  sphérules  analogues  aux  gouttes  nucléo- 
laires  des  cellules  examinées  dans  l’eau  physiologique. 

Entre  l’organisation  physique  du  noyau  des  cellules 
nerveuses  et  d’autres  cellules  de  l’organisme,  il  existe  cer-  * ‘"j;  ^  la'so-’u 

taines  différences.  ’mkuse'’dunlyau'(cervehl 

Ainsi,  dans  l’eau  physiologique,  noyau  de  cellule  ner-  cobaye). 
veuse  et  noyau  de  cellule  hépatique  ne  se  comportent  pas  *'d  un  am^sde 
de  même.  Le  premier,  au  bout  d’une  demi-heure  de  séjour,  nulâiionri-e  nuc'iéo*ie^ap- 

8e  résout  en  gouttes,  tandis  que  l’autre,  même  après  une  paraitsoiidiiw  ou  coagulé 

heure,  est  toujours  une  tache  jaune  un  peu  brillante.  Il  arn^dic homogène, "cdot 

en  est  de  même  pour  les  cellules  épithéliales  des  tubes  intensément  par  le 

contournés  du  rein.  poi'nt°dc”lM)ériph6rie  du 

Donc  le  phénomène  de  la  dissociation  goutteuse  du  noyau  nucléole,  se  détachent 

^  est  pas  aussi  général  que  la  dissociation  goutteuse  du  pro-  "iTnuiarT  "d'^'^'inême 

^oplasme  et,  comme  nous  le  verrons  par  la  suite,  il  ne  couleur  que  le  nucléole. 

parait  pas  propre  o  toutes  les  cellules  du  néwaxe. 

Ainsi,  dans  le  noyau  (lig.  2)  des  grains  de  la  couche  des  grains  du  cervelet, 
il  ne  s’agit  plus  d’une  vraie  dissociation  goutteuse  nucléaire.  Après  séjour  de 
l'mgt  minutes  à  une  demi-heure  dans  l’eau  physiologique  et  coloration  au  rouge 
neutre,  les  noyaux  des  grains  apparaissent  sensiblement  augmentés  de  volume 
et  constitués  de  petites  granulations  jaunes,  brillantes,  extrêmement  fines.  Les 
plus  périphériques  sont  les  plus  grosses  et  se  colorent  en  rouge,  tandis  que  les 
Autres  restent  encore  longtemps  réfractaires  au  colorant.  Les  nucléoles  sont 
l’cprésentés  par  trois  gouttes,  deux  grosses  égales  et  une  petite,  (lelle-ci  et  une 

(1)  Victor  Jo.vNiî.'ico,  Rechcrebes  cytopatlioloniques  sur  les  ganglions  rachidiens  dans 
‘8  poliomyélite.  Nouvelle  le mugraphie  de  ta  Salpétrière,  1911. 
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l’habileté  de  l’opérateur;  comme  dans  ce  cas  le  nucléole  est  immédiatement 
visible,  ce  que  l’on  n’observe  dans  aucune  autre  partie  du  névraxe,  on  peut 
penser  que  cette  structure  granuleuse  est  due  à  une  altération  cellulaire  au 
cours  des  manipulations  tecliniques. 


Il  s’agit  maintenant  de  voir  quelle  interprétation  on  peut  donner  de  la  struc¬ 
ture  goutteuse  du  protoplasma. 

Pour  Albrecht,  cette  structure  répondrait  assez  aux  exigences  des  biologistes. 
D’abord,  qu’est  la  cellule  en  général  pour  un  biologiste? 

«  La  cellule,  animale  ou  végétale,  dit  Abderhalden  (d),  ne  peut  être 
considérée  comme  une  grandeur  constante,  à  cause  des  mutations  incessantes 
dont  elle  est  le  siège.  A  aucun  moment,  en  ell'et,  elle  n’est  à  l’état  de  repos 
complet;  sans  cesse,  il  se  fait  en  elle  un  processus  de  construction  et  de  des¬ 
truction,  d’oxydation  et  de  réduction  et  ainsi  de  suite.  La  pression  osmotique 
varie  continuellement  à  son  niveau,  en  dehors  même  de  tout  apport  d’éléments 
de  l’extérieur;  elle  soustrait  des  cristalloïdes  au  milieu  circulant  elles  utilise  à 
l’édilication  de  substances  colloïdes;  elle  décompose  des  substances,  n’ayant 
aucune  action  sur  lapres.sion  interne  de  la  cellule,  en  des  produits  de  division 
simple,  qui,  une  fois  en  solution,  peuvent  inlluencer  cette  dernière,  l’élever; 
elle  présente,  en  somme,  au  point  de  vue  physico-chimique,  des  oscillations 
perpétuelles  et  l’équilibre  absolu  n’est  obtenu  que  lorsqu’elle  a  cessé  de  vivre  ». 

Pour  qu’un  si  grand  nombre  d’opérations  chimiques  puissent  avoir  lieu  dans 
un  espace  aussi  petit  que  la  cellule,  pour  que  des  opérations  chimiques  aussi 
dillérentesque  l’ojyda^n,  la  réduction,  l’hydratation,  la  déshydratation  puis¬ 
sent  se  faire  côte  à  côte  sans  être  gênées  réciproquement,  l’idée  d’une  structure 
upparalt  immédiatement  A  l’esprit  comme  nécessaire. 

La  structure  goutteuse  du  protoplasma  serait  suffisante,  d’après  Albrecht,  si 
l’on  considère  chaque  goutte  cellulaire  comme  jouant  le  rôle  d’un  appareil 
osmotique  délicat,  contenant  des  corps  spécifiques,  comme  les  ferments  et  les 
proferments,  capable  d’exercer  des  actions  chimiques,  multiples  et  complexes, 
sur  les  différentes  substances  introduites  dans  la  cellule. 

Kn  somme,  par  la  constitution  goutteuse  du  protoplasma,  les  propriétés 
osmotiques  et  les  corps  spécifiques  qu’hypothéliquement  les  gouttes  con¬ 
tiennent,  la  division  du  travail  chimique  de  la  cellule  serait  assurée. 


De  ces  recherches  sur  l’organisation  physique  de  la  cellule  nerveuse,  nous 
oroyons  pouvoir  tirer  deux  conclusions,  l’une  immédiate  et  positive,  l’autye 
^’une  portée  générale. 

i^reiniire  conclunun  :  la  cellide  nerveuse  en  général,  conservée  d  l’élat  frais,  dans 
“n  liquide  considéré  comme  inojfensif,  tel  que  la  solution  physiologique  de  NaCl,  pré- 
>(nte  une  structure.  Celle  structure  est  tantôt  goutteuse,  tantôt  granuleuse. 

Nous  serions  tentés  de  considérer  la  structure  granuleuse  comme  propre  aux 
oellules  altérées,  car  : 

(1)  Ein.  Ahdeiuiai.den,  Lés  conceptions  nouvelles  sur  la  structure  et  le  métabolisme  do 
la  cellule,  lievue  générale  des  sciences,  1912. 
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l"  On  la  trouve  dans  les  pièces  qui  ont  séjourné  plusieurs  heures  dans  l’eau 
physiologique; 

2"  Elle  coïncide  très  souvent  avec  la  solidification  du  nucléole  et  la  migration 
périphérique  du  noyau  ; 

3"  En  même  temps  on  constate  une  augmentation  notable  de  substance  myéli- 
nogène. 

Quant  au  noyau  et  au  nucléole,  leur  constitution  goutteuse  dans  la  majorité 
des  cas  serait  une  preuve  de  leur  état  liquide. 

Seconde  conclmion  générale.  Elle  découle  d’un  rapprochement  entre  les  résul¬ 
tats  du  microscope  et  de  l’ultra-microscope.  L’ultra-microscope  fait  conclure 
que  la  majeure  partie  des  constituants  primaires  de  la  cellule,  albumine, 
hydrates  de  carbone,  graisses  sont  à  l’état  colloïdal.  Le  microscope  montre  une 
constitution  goutteuse  de  tout  le  contenu  cellulaire. 

Donc  la  caractéristique  du  protoplasma,  au  point  de  vue  physique,  est  non  seule¬ 
ment  l’étal  colloïdal  de  ses  différents  constituants,  mais  leurs  dispositions  respec¬ 
tives,  c’est-à-dire  son  organisation . 
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André-Thomas  et  A.  Durupt. 

Soeiélé  de  Neurologie  de  Paris 
Séance  du  13  novembre  1913 

Dans  la  séance  de  la  Société  de  Neurologie  du  10  juillet  1913,  nous  avons 
présenté  plusieurs  animaux,  chiens  ou  singes,  sur  lesquels  nous  avions  détruit 
des  parties  très  limitées  du  lobe  latéral  du  cervelet,  et  nous  avons  insisté  sur 
la  localisation  des  troubles  observés  chez  quelques-uns  d’entre  eux  soit  dans  le 
membre  antérieur,  soit  dans  le  membre  postérieur,  l’our  chaque  membre  il  peut 
même  exister  une  prédominance  ou  une  électivité  des  symptômes  pour  tel 
ou  tel  groupe  musculaire  (abducteurs,  adducteurs,  lléchisseurs,  extenseurs, 
rotateurs,  etc...) 

Le  trouble  fondamental  consiste  dans  la  passivité  du  membre  suivant  cer¬ 
taines  orientations,  c’est-à-dire  la  facilité  avec  laquelle  on  met  un  membre  ou 
ses  segments  dans  des  attitudes  anormales,  ou  mieux,  artificielles,  (jui  sont 
ensuite  conservées  par  l'animal.  Gomme,  d’autre  part,  le  membre  malade 
revient  plus  vite  que  le  membre  sain  dans  le  sens  de  l’attitude  anormale,  quand 
après  avoir  été  portés  simultanément  dan»  une  direction  opposée  à  cette  alti¬ 
tude,  ils  sont  abandonnés  brusquement  à  eux-mèmes,  nous  étions  amenés  à 
conclure  qu'il  doit  exister  à  la  fois  un  affaiblissement  dans  l’inlcrvention  de» 
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muscles  antagonistes  et  une  hyperactivité  des  muscles  qui  agissent  dans  le  sens 
de  la  passivité. 

La  présente  communication  a  pour  but  :  l''de  montrer  qu'à  des  troubles  loca¬ 
lisés,  ou  plutôt  à  une  localisation  fonctionnelle,  correspond  une  localisation  ana¬ 
tomique,  2"  d’apporter  de  nouveaux  faits  qui  prouvent  bien  que  l’absence  ou  le 
retard  de  correction  d’un  membre  déplacé  dans  un  certain  sens  dépendent  à  la 
fois  de  l’hypostbénie  des  muscles  antagonistes  et  de  l’hypersthénie  des  muscles 
agonistes.  11  existe  un  rapport  entre  ces  phénomènes  et  la  forme  des  troubles 
moteurs;  la  dysmétrie  se  manifeste  davantage  dans  les  mouvements  exécutés 
par  les  muscles  hypersthéniques. 

Trois  des  animaux  que  nous  avions  présentés  ont  succombé  dans  un  délai 
d’environ  quatre  mois  après  l’opération. 

Sur  deux  d’entre  eux  les  troubles  moteurs  et  la  passivité  n’existaient  qu’au 
membre  antérieur  droit. 

Chez  l’un,  l’abduction  n’était  pas  corrigée,  chez  l’autre,  c’était  l’adduction. 


•  Chez  le  premier,  comme  on  peut  s’en  assurer  sur  la  projection  de  la  photo¬ 
graphie  de  son  cervelet,  la  destruction  porte  sur  la  portion  la  plus  externe  du 
crus  primum  du  gyrus  ansiforme  (Cr  1)  et  un  peu  sur  le  bord  du  crus  secun- 
ilum  (Cr  II),  également  dans  la  portion  la  plus  externe;  le  lobule  simplex  a  été 
à  peine  intéressé  (fig.  1). 

Chez  le  deuxième,  la  destruction  porte  sur  la  portion  la  plus  interne  du  crus 
primum  du  gyrus  ansiforme  et  sur  la  portion  adjacente  du  lobule  simplex,  un 
peu  sur  le  bord  supérieur  du  crus  secundum,  également  dans  sa  portion 
interne  (fig.  2). 

Sur  les  coupes  macroscopiques  faites  de  deux  en  deux  millimètres,  il  est  aisé 
•ie  se  rendre  compte  que  la  substance  blanche  n'a  été  que  légèrement  intéressée 
'ians  les  plans  sous-jacents  à  la  lésion  corticale,  et  les  noyaux  gris  centraux 
paraissent  absolument  intacts. 

-Malgré  toutes  les  réserves  que  commande  un  simple  examen  macroscopique. 
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on  ne  peut  ([u’être  frappé  de  l’opposition  parallèle  des  symptômes  et  des 
lésions.  Passivité  en  abduction  :  destruction  en  dehors.  Passivité  en  adduction  : 
destruction  en  dedans. 

Ces  résultats  concordent  d’ailleurs  avec  ceux  qui  ont  été  obtenus  par  llotlimann 
chez  le  chien. 

Chez  le  troisième  chien,  le  membre  postérieur  droit  était  seul  pris,  et  seule 


l'abduction  n’était  pas  corrigée  :  pendant  la  marche,  le  membre  postérieur 
droit  avait  toujours  une  tendance  à  se  porter  en  dehors  et  en  arriére.  Cette 
fois,  la  destruction  a  une  tout  autre  localisation  ;  elle  occupe  une  partie  du  bord 
externe  du  lobe  paramédian  (Lp),  la  partie  la  plus  interne  du  bord  inférieur  du 


I.c  lol.e  médMn^p|^sl.™  J  ^  8  > 

crus  secundum  du  lobe  ansiforme  (Cr  11),  l’extrémité  posléro-interne  de  la  for¬ 
mation  vermiculaire  (Pve)  (lig.  il  et  ■/).  Sur  les  coupes  macroscopiques  sériées, 
on  ne  découvre  aucune  lésion  dans  les  noyaux  gris  centraux.  La  substance  blan¬ 
che  a  été  intéressée  dans  les  [ilans  sous-jacents  à  la  lésion  corticale. 

Dans  CCS  trois  cas,  les  trouhies  constatés  dés  le  début  persistaient  encore  nu 
bout  de  quatre  mois,  mais  très  atténués. 
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Nous  passons  maintenant  à  la  deuxième  partie. 

Les  deux  singes  que  nous  avions  présentés  à  la  même  séance  avaient  chacun 
subi  deux  interventions,  l’une  sur  le  lobe  droit,  l’autre  sur  le  lobe  gauche;  en 
nous  appuj-ant  d’une  part  sur  les  résultats  d’autres  expériences  et  en  procédant 
aussi  par  analogie  avec  le  chien,  nous  avions  opéré  de  telle  sorle  que  dans  les 
destructions  du  lobe  droit  ce  soit  le  membre  antérieur  qui  soit  intéressé,  et  le 
membre  postérieur  dans  les  destructions  du  lobe  gauche.  Nous  avons  même 
pour  chaque  animal  détruit  inlenlionnellemenl  des  régions  difïérentes  et  nous 
avons  obtenu  aussi  des  symptômes  dilTérents. 

Chez  le  premier  singe,  la  dysmétrie  du  membre  antérieur  ôtait  telle  qu’il  se 
portait  trop  en  avant  et  en  dedans;  celle  du  membre  postérieur  était  telle  qu’il 
Se  portait  d'une  manière  exagérée  en  arriére,  et  à  ce  point  que  pendant  la 
marche  le  pied  reposait  un  certain  temps  sur  sa  l’ace  dorsale  :  il  avait  également 
Une  tendance  à  rester  en  adduction. 

Chez  le  deuxième  singe,  la  dysmétrie  du  membre  antérieur  avait  lieu  en 
■abduction  et  en  arriére  ainsi  qu’en  flexion;  celle  du  membre  postérieur  no  se 
manifestait  que  pendant  les  mouvements  do  projection,  par  conséquent  pendant 
la  flexion. 

Chez  le  singe  la  passivité  des  articulations  dans  un  sens  dclcrminé  et 
l’absence  de  correction  des  attitudes  arlificielles  sont  moins  faciles  à  mettre  en 
■àvidence  que  chez  le  chien.  On  peut  cependant  y  parvenir,  en  ayant  recours  à 
l’artifice  suivant  : 

Sur  une  planche,  dépassant  de  beaucoup  les  dimensions  de  l’animal,  on  perce 
des  trous  dans  lesquels  on  introduit  des  lacs  destinés  à  fixer  le  tronc  et  les 
membres;  ils  doivent  être  ordonnés  de  telle  manière  que  les  membres  soient 
disposés  symétriquement  ;  la  têle  est  fixée  par  un  bandeau  qui  passe  sur  les  yeux. 

On  libère  ensuite  les  membres  supérieurs  ou  les  membres  inférieurs  complé- 
lemont  ou  partiellement  et  on  leur  imprime  des  mouvements  suivant  diverses 
directions. 

Chez  le  premier  singe,  les  bras  restant  fixes,  l’avant-bras  etlamain  de  chaque 
■<ïété  sont  relevés  un  peu  vivement,  puis  abandonnés  à  eux-mêmes;  la  main 
Sauche  retombe,  la  main  droite  reste  étendue.  Or,  pendant  la  marche,  la  main 
droite  tend  à  rester  étendue  sur  l’avant-bras;  il  en  est  de  même  pendant  la 
Prébension  des  aliments. 

Hans  une  autre  épreuve,  les  membres  antérieurs  préalablement  libérés  ont 
mis  en  croix,  le  bras  gauche  revient  en  flexion,  le  bras  droit  reste  en  exten- 
Lorsque  tous  les  membres  sont  fixés,  le  membre  antérieur  au  niveau  du 
et  au-dessus  du  poignet,  les  deux  mains  prennent  spontanément  des 
'^Hitudes  diiïérentcs,  les  doigts  de  la  main  gauche  sont  en  (lexion,  ceux  de  la 
*ftain  droite  en  extension  ou  en  tout  cas  beaucoup  moins  fléchis.  Si  on  étend 
■d  une  manière  un  peu  vive  les  doigts  sur  la  planche,  ceux  de  gauche  reviennent 
flexion,  ceux  de  droite  restent  en  extension  ou  bien  ils  reviennent  plus 
®f>tement  et  h  un  degré  moindre  en  llexion. 

He  même  pour  les  membres  inférieurs;  par  un  coup  sec  on  les  met  en  exten- 
le  membre  droit  sain  revient  en  flexion,  le  gauche  se  fléchit  à  peine  ou  reste 

«^tension. 

Hes  deux  membres  postérieurs  étant  libres,  on  renverse  la  planche  de  telle 
*daniére  que  la  tête  soit  en  bas;  le  membre  [lostérieur  droit  (sain)  tombe  immé- 
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dialemenl  beaucoup  plus  que  le  gauche  ;  les  extenseurs  de  la  cuisse  gauche  sur 
le  bassin  sont  donc  bjpersthériiques  par  rapport  aux  extenseurs  de  la  cuisse 
droite,  de  même  que  les  (lécbisseurs  de  la  cuisse  gauche  sont  hyposthéniques. 
Chez  ce  singe,  comme  on  l’a  vu  précédemment,  la  dj'smétrie  du  membre  posté¬ 
rieur  gauche  se  manifeste  pendant  l'extension. 

Chez  le  deuxième  singe,  c’est  le  contraire  que  l’on  observe;  ainsi  on  met  les 
deux  membres  antérieurs  en  croix  sans  agir  trop  brusquement,  le  droit  revient 
vivement  en  flexion. 

On  renverse  l'animal  de  telle  sorte  que  la  tête  soit  en  bas  et  on  met  vivement 
les  membres  antérieurs  en  abduction,  le  droit  garde  cette  position,  tandis  que 
le  gauche  revient  en  place.  Chez  ce  singe  la  dysmétrie  du  membre  antérieur 
droit  se  manifestait  surtout  en  abduction  et  en  llexion. 

Quant  au  membre  postérieur  gauche,  dont  la  dysraétrie  a  toujours  lieu  dans 
les  mouvements  de  propulsion  et  de  flexion,  il  est  k  remarquer  qu’il  a  tou¬ 
jours  une  tendance  à  rester  en  flexion  et  que  si  on  porte,  même  très  doucement, 
les  membres  postérieurs  en  extension,  le  gauche  revient  plus  vite  en  flexion 
(flexion  exagérée  du  pied  sur  la  jambe  et  de  la  jambe  sur  la  cuisse). 

Ces  observations  ont  été  répétées  plusieurs  fois  et  ont  donné  toujours  les 
mêmes  résultats;  nous  avons  encore  pu  les  obtenir  avec  quelque  atténuation 
quatre  mois  après  l’opération. 

Elles  prouvent  donc  que  des  destructions  du  cervelet  localisées  dans  les 
centres  du  membre  antérieur  ou  du  membre  postérieur  donnent  lieu  à  une  per¬ 
turbation  sthéni(iue  des  muscles  d’un  membre  ou  d’un  segment  de  membre  dans 
une  certaine  direction  (abduction,  adduction,  abaissement,  élévation,  etc  ),  sui¬ 
vant  la  topographie  de  la  lésion.  Il  y  a  hjpersthénie  des  muscles  qui  agissent 
dans  un  sens  et  hyposthénie  des  muscles  qui  agissent  dans  un  sens  inverse.  En 
résumé  il  existe  un  trouble  dans  l’équilibre  et  dans  le  jeu  des  muscles  antago¬ 
nistes;  hjpersthénie  des  uns,  hyposthénie  des  autres.  La  dysmétrie  a  lieu 
dans  le  sens  des  muscles  hypersthéniques. 

Le  cerveau  peut  évidemment  intervenir  pour  remédier  à  ce  trouble  et  en 
particulier  à  l’insuffisance  des  muscles  hyposthéniques;  il  peut  le  faire  tout 
d'abord  maladroitement,  d’une  manière  exagérée,  de  sorte  qu’il  n’est  pas  abso¬ 
lument  iinjiossible  que  la  dysmétrie  observée  par  suite  des  lésions  cérébelleuses 
soit  également  occasionnée  par  ce  mécanisme.  Mais  il  n’en  reste  pas  moins 
établi  (|ue  la  dysmétrie  peut  prédominer  dans  certains  segments  de  membre  et 
même  dans  certains  groupes  musculaires;  il  en  résulte  que  si,  dans  un  mouve¬ 
ment  d’ensemble  d’un  membre,  les  diverses  parties  ne  se  mobilisent  pas  à  la 
même  vitesse,  dans  le  môme  temps,  et  suivant  une  amplitude  proportionnel¬ 
lement  réglée,  il  y  aura  manque  de  synchronisme  et  par  suite  asynergie. 
L’asynergie  des  mouvements  des  membres  peut  donc  n’être  qu’une  conséquence 
du  trouble  élémentaire  que  nous  avons  signalé  et  de  la  dysmétrie. 

Enfin,  nous  attirons  encore  une  fois  l’attention  sur  les  très  grandes  analogies 
qui  existent  entre  les  résultats  de  nos  expériences  et  les  observations  faites  par 
Itarany  chez  les  individus  atteints  de  lésions  cérébelleuses,  surtout  lorsque  1® 
passivité  existe  ou  prédomine  dans  l’abduction  ou  l’adduction,  l’abaissement 
ou  l’élévation,  puisque  dans  les  deux  cas  c’est  suivant  une  certaine  direction 
(jue  se  manifeste  le  trouble  de  la  motilité;  il  y  a,  suivant  l’expression  de 
liarany,  une  sorte  de  paralysie  suivant  certaines  lignes  île  direction.  Cepen¬ 
dant  il  s’agit  d’un  trouble  plus  général  qui  porte  sur  le  jeu  des  muscles  anta¬ 
gonistes. 
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988)  Sur  le  soi-disant  Pigment  jaune  des  Centres  Nerveux,  par  Giosuk 
Hiondi.  lUvisla  ilaliana  di  Neiiyapdlologiu,  Pskhialria  eil  Elettroterupia,  vol.  VI, 
fasc.  0,  p.  241-253,  juin  1913. 

Sa  composition  serait  complexe  et  variable  ;  ce  serait  un  mélange  de  subs¬ 
tances  grasses,  de  lipoïdes,  de  pigment  vrai.  La  ténacité  de  l’adhérence  est  telle 
lue  lipoïdes  et  substances  grasses  sont  didicilemenl  entraînées  par  les  dissol- 

F.  ÜELENI. 

989)  L’Appareil  Réticulaire  interne  des  Cellules  Nerveuses,  par 

ItiQuiEii.  Hivista  di  Palologia  nervosa  e  mentale,  vol.  .VV’llI,  fasc.  5,  p.  314-334, 
mai  1913. 

Cet  article  de  revue  technique,  en  raison  de  l’importance  de  sa  documenta¬ 
tion,  mérite  d’être  signalé.  F.  Dei.eni. 

990)  Recherches  sur  les  altérations  du  Réticulum  Endocellulaire 
des  Éléments  Nerveux  dans  l’Hyperthermie  expérimentale,  par 

L.  ItmoTTi.  Rioisla  di  Patoloijia  nervosa  e  mentale,  vol.  XVllI,  fasc.  0,  p.  388-394. 
juin  1913. 

Lorsque  l’hyperthermie  expérimentale  est  prolongée  jusqu’à  la  mort  de 
t  animal,  on  constate  dans  les  cellules  nerveuses  l’amincissement  des  neuroli- 
^Hlles,  renclicvètrement  du  réticulum,  la  moindre  colorabilité  des  filaments. 
La  lésion  du  réticulum  endocellulaire  n’arrive  jamais  jusqu’à  la  destruction  des 
“eurofibrilles.  L’enchevêtrement  du  réticulum  tient  probablement  à  la  gravité 
^e  l’altération  que  l’bypertliermie  produit  dans  la  substance  chromatique, 
“loins  résistante.  Toutes  les  techniques  permettent  de  constater  le  même 
•■^«“•tat.  F.  1)ei.eni. 

9'^  Les  Noyaux  d’origine  et  les  Noyaux  terminaux  du  Nerf  Triju¬ 
meau  chez  le  Poulet,  par  Giostii;  Biondi  (do  l’alerme).  liivista  ilaliana  di 
^europalliologia,  Psichiulria  ed  Eletlrolerapia.  vol.  VI,  p.  49-57  et  117-129,  fé¬ 
vrier  et  mars  1913. 

J  L  auteur  étudie  sur  coujies  sériées  les  noyaux  du  trijumeau  et  le  trajet  bul- 
'“'*'e  des  libres  de  ce  nerf  chez  le  poulet;  il  met  ses  constatations  en  regard  de 
'^®lles  qui  ont  été  faites  par  divers  observateurs  (9  ligures  anatomiques). 

F.  Dei.eni.  , 
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992)  Plexus  Hypogastrique  et  son  Ganglion  chez  l’Embryon  humain 
avant  la  fin  du  troisième  mois,  par  Villandiih.  Hull.  et  Mém.  de  la  Soc. 
analomique  de  Paris,  l.  XV,  n"  6,  p.  315-329,  juÎQ  1913. 

Chez  l'emhrjon  luiinain.  avant  la  fin  du  troisième  mois,  le  plexus  hypogas¬ 
trique,  sa  lame  ganglionnaire  et  leurs  branches  efférentes  forment,  au-dessous 
do  la  courbe  des  artères  ombilicales,  une  enveloppe  continue,  allongée  dans  le 
sens  antéro-postérieur,  qui  entoure  les  viscères  intrapelviens,  rectum,  cordon 
génital,  vessie,  et  les  solidarise.  Mn  dehors  de  cette  couverture  nerveuse  se  pré¬ 
sente  une  couche  de  tissu  cellulaire  htche,  bien  marquée  sur  les  parties  laté¬ 
rales,  tendue  entre  le  sacrum  en  arrière,  le  pubis  en  avant,  de  l’artère  ombili¬ 
cale  en  haut  au  plancher  pelvien  en  bas,  et  qui  contient  dans  son  épaisseur  les 
branches  de  l’artère  ombilicale  et  les  veines  du  pelvis.  E.  Ekindel. 

993)  Sur  les  Manifestations  de  Vitalité  dans  la  Transplantation  des 
Tissus  Nerveux,  par  C.  u’Auundo  (de  Calane).  Uirista  italiana  di  Neiiropa- 
lologia,  Psichialria  ed  Elellrolerapia,  vol.  VI,  l'asc.  4,  p.  145-133,  avril  1913. 
L’expérience  de  l’auteur  consiste  à  insérer,  dans  le  péritoine  d’un  chien,  des 

rondelles  de  moelle  d’un  animal  de  même  espèce  qui  vient  d’être  tué. 

Au  bout  de  quelques  jours,  les  couches  superficielles  de  ces  rondelles  sont 
étudiées  au  microscope  et  l’on  constate,  parmi  de  nombreuses  cellules  qui  ten¬ 
dent  il  la  destruction,  quelques  cellules  bien  vivantes  poussant  des  prolon¬ 
gements. 

(le  sont  les  cellules  des  cornes  antérieures  qui  sont  douées  de  la  plus  grande 
vitalité  (10  ligures).  E.  Dki.e.m. 

994)  Sur  l’origine  des  Plasmazellen  et  sur  leur  présence  dans  le 
Sang  circulant,  par  Lliui  M.vttioli  (de  Padouc).  Uimsla  di  Piiloloijia  nervosa 
e  menlak,  vol.  W'III,  fasc.  0,  [).  345-300,  juin  1913. 

L’auteur  conclut  nettement  à  la  double  origine  des  plasmazellen,  qui  déri¬ 
vent  à  la  fois  des  cellules  du  connectif  et  des  lymphocytes. 

Dans  la  paralysie  générale  l’infiltration  diffuse  des  gaines  lymphatiques  par 
les  plasmazellen  est  caractéristique  ;  mais  les  vaisseaux  du  cerveau  ne  sont  paa 
seuls  atteints  ;  les  infiltrations  plasmacellulaires  du  foie  et  de  la  rate  montrent 
que  la  paralysie  générale  n’est  (las  une  maladie  propre  du  .système  nerveuXi 
c’est  une  maladie  de  tout  l’organisme.  h’.  Uei.k.m. 

995)  Sur  la  Genèse  et  sur  la  signification  des  Cellules  AmiboideSi 

par  V.-M.  liuscAi.vo  (do  Elorencc).  Rivisla  di  Palologia  nervosa  e  mental^’ 
vol.  XVIll,  fasc.f),  p.  300-387,  juin  1913. 

üémonstration  liistologique  et  expérimentale  de  ce  fait  que  les  cellules  ami" 
boides  sont  des  formes  essentiellement  dégénérées  des  cellules  de  la  névrogli®' 
Elles  ont  pour  origine  le  déséquilibre  des  rapports  normaux  entre  les  consti¬ 
tuants  colloïdaux  des  éléments  névrogliqiies  et  les  liquides  ambiants. 

K.  Dei.kni. 

99G)  A  propos  du  bord  libre  des  Cellules  des  Plexus  Choroïdes  cbe^ 
l’homme,  par  Guynkei.t  et  Euzièiie.  Société  des  Sciences  médicales  de  Monlp^^' 
lier,  23  mai  1913. 

Les  auteurs  ont  pu  établir  que  les  cellules  épithéliales  des  plexus  choroïJ®* 
<lc  l’honame  ont  une  bordure  en  brosse  et  des  cils  vibratiles.  Ceux-ci  sont  tré* 
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fragiles  et  avaient  passé  jusqu’ici  inaperçus  des  différents  auteurs  qui  se  sont 
occupés  de  la  question  chez  l’adulte.  A.  Gaossel. 

997j  Les  phénomènes  de  Croissance  et  de  Dégénérescence  des  Nerfs 
in  vitro,  par  G.  Makinesco  et  .1,  Mi.nea.  Bull,  de  l'Acad.  de  Médecine,  an  LXXVI, 
p.  78,  23  juillet  i!H2. 

Les  auteurs  ont  pensé  que,  par  l’emploi  d’un  milieu  approprié  à  la  conserva¬ 
tion  d’une  vie  manifeste  du  tissu  nerveux,  ils  pourraient  observer  in  vitro  tous 
les  phénomènes  qui  caractérisent  la  dégénérescence  walléricnne.  Ils  ont  donc 
placé-dans  le  plasma  de  petits  segments  de  nerfs  excisés. 

Les  cultures  examinées  au  petit  grossissement  montrent  déjà,  après  27  heures, 
les  premiers  signes  de  vie  manifestés  parla  prolifération  dans  le  milieu  plasma¬ 
tique  à  l’extrémité  des  fragments,  de  courts  filaments  d’aspect  hjalin;  ces  fila¬ 
ments  sont  constitués  de  petites  cellules  fusiformes.  Elles  végètept  avec  activité 
à  la  périphérie  et  poussent  même  très  loin  du  fragment.  Dans  le  fragment  lui- 
même,  le  tissu  conjonctif  entre  en  réaction  hyperplastique.  Ces  cellules  se  mul¬ 
tiplient  par  division  directe  et  se  disposent  en  colonies  séparées  par  des  fibres. 

On  voit  des  cellules  de  la  gaine  de  Schwann  dans  des  phases  d’évolution  dif¬ 
férente,  surtout  il  l’extrémité  du  fragment. 

Les  phénomènes  de  la  dégénérescence  du  cylindraxe  et  de  sa  gaine  de  myé¬ 
line  sont  absolument  comparables  à  ce  que  l’on  connaît  de  la  dégénérescence 
in  vivo  après  les  sections  nerveuses.  Mais  il  n’y  a  pas  identité  au  point  de  vue 
de  1  évolution  ultérieure,  car  les  restes  de  la  dégénérescence  ne  sont  pas  enlevés 
par  des  macrophages;  ceci  explique  pourquoi  la  dégénérescence  se  fait  moins 
rapidement  in  vitro  que  chez  l’animal  opéré.  E.  Feinoel. 

998)  Croissance  des  Fibres  Nerveuses  dans  le  Milieu  de  culture  in 
vitro  des  Ganglions  Spinaux,  par  G.  Marinescü  et  .1.  Minea.  BtM.  de 
l'Acad.  de  Médecine,  an  LXXVI,  p.  384-389,  12  novembre  1912. 

Lorsque  des  ganglions  rachidiens  sont  mis  à  cultiver  dans  le  plasma,  il  se 
produit  bientôt  un  nombre  considérable  de  fibres.  Le  fait  mérite  explication  et 
les  auteurs  ont  recherché  quelle  était  la  signification  de  la  formation  des  fibres 
nerveuses  et  de  leur  progression  dans  le  plasma.  Ils  insistent  sur  l’analogie 
frappante  qui  existe  entre  les  modifications  qui  se  produisent  à  l’intérieur  du 
ganglion  greffé  et  celles  qu’on  observe  dans  les  cultures  obtenues  avec  le  plasma 
coagulé  ;  ils  attirent  l’attention  sur  ce  phénomène  important  qu’est  le  passage 
des  fibres  de  nouvelle  formation  dans  le  plasma,  et  sur  le  rapport  intime  que 
ces  fibres  peuvent  affecter  avec  les  cellules  conjonctives  embryonnaires. 

Les  éléments  de  nouvelle  formation  ne  peuvent  se  développer  et  avancer  que 
dans  un  milieu  ayant  une  certaine  consistance;  autrement  dit  un  support 
mécanique  leur  est  nécessaire.  Ce  support  peut  être  constitué  par  la  fibrine 
du  plasma.  C’est  précisément  le  réseau  de  fibrine  coagulé  qui  joue  un  rôle 
essentiel,  physi(|uc,  mais  peut-être  aussi  chimique  dans  la  croissance  des  élé- 
*iient3  du  ganglion  cultivé. 

Ilensel  et  Held  ont  soutenu  que  le  développement  du  système  nerveux  est  le 
résultat  do  la  collaboration  des  deux  ordres  de  cellules  :  les  neuroblastes  et  les 
cellules  conductrices.  Marinesco  et  Minea  ne  sont  pas  do  cet  avis,  car  ils  ont  vu 
fiue  les  fibres  de  nouvelle  formation  peuvent  apparaître  et  se  développer  dans 
le  plasma,  en  dehors  de  l’intervention  des  plasmodermes  ou  des  cellules  con¬ 
ductrices.  Mais,  lorsque  les  cellules  conjonctives  jeunes  existent  en  abondaneo. 
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les  fibres  de  nouvelle  formation  affectent  une  prédilection  pour  s’attacher  au 
corps  cellulaire  et  suivre  leurs  prolongements  ;  d’autres  fois,  elles  circulent 
dans  les  Interstices  de  ces  cellules.  E.  Feindel. 

91)9)  Sur  le  Rajeunissement  des  Cultures  de  Ganglions  Spinaux,  par 

(1.  Marinesco  et  Minea.  Bicll.  de  l’Acad.  de  Médecine,  an  LXXVll,  p.  91-93,  il  fé¬ 
vrier  1913. 

Dans  les  culture  des  ganglions  spinaux  des  mammifères,  la  réaction  néofor¬ 
mative  atteint  son  maximum  après  9  à  10  jours;  au  bout  de  15  jours  on  ne 
trouve  plus  de  cellules  nerveuses  survivantes.  Les  auteurs  ont  cherché  à  pro¬ 
longer  la  survie  des  ganglions  par  le  changement  de  milieu.  Après  3  à  6  jours 
d’étuve,  ils  lavent  les  fragments  ensemencés  dans  le  liquide  de  Illnger,  puis  les 
placent  dans  un  plasma  neuf. 

Les  cellules  cultivées,  trouvant  de  la  sorte  des  éléments  nouveaux  pour  leur 
nutrition,  pouvaient  se  remettre  ii  croître.  Les  auteurs  ont  pu  obtenir  ainsi 
jusqu’il  quatre  reprises  de  croissance.  Mais  après  le  sixième  passage  on  n’ob¬ 
tient  à  peu  près  plus  rien.  E.  Feindel. 
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1000)  Recherches  expérimentales  sur  les  Fonctions  Cérébelleuses. 

Dysmétrie  et  Localisations,  par  André-’I'homas  et  A.  Duuupt.  L’Encéphale. 

an  Vlll,  n”  7,  p.  21-31,  10  juillet  1913. 

On  a  essa^'é  de  pousser  pl.us  loin  les  localisations  déjà  admises  par  les  pre¬ 
miers  phjsiologistes  qui  se  sont  occupés  du  cervelet,  et  de  délimiter,  dans 
l’écorce  cérébelleuse  ou  les  noyaux  gris  centraux,  des  centres  de  représentation 
motrice  analogues  à  ceux  qui  ont  été  si  remarquablement  lopographiés  dans 
l’écorce  cérébrale.  Les  premiers  résultats  obtenus  dans  cette  voie  sont  plutôt 
encourageants. 

Les  expériences  tentées  sur  des  singes  par  André-'lliornas  et  Durupt  ont 
donné  lieu  à  des  constatations  intéressantes  au  point  de  vue  du  rapprochement 
qu’on  peut  établir  entre  elles  et  la  sémiologie  cérébelleuse  de  l’homme,  et  de  la 
confirmation  qu’elles  semblent  apporter  aux  tentatives  antérieures  de  localisa¬ 
tions  cérébelleuses. 

Ces  expériences  ont  porté  sur  deux  macaques,  chez  lesquels  ont  été  réséqués 
des  fragments  de  l’hémisphère  cérébelleux  gauche.  On  a  laissé  ces  deux  singes 
survivre  quelques  jours.  Après  imprégnation  par  la  méthode  de  Marchi,  on  a 
débité  les  deux  cervelets  en  coupes  microscopiques  sériées  afin  de  bien  appré¬ 
cier  la  profondeur  et  l’étendue  des  lésions. 

Les  symptômes  observés  chez  ces  deux  singes  ont  été  à  peu  prés  du  même 
ordre,  mais  avec  des  différences  assez  appréciables,  portant  à  la  fois  sur  l’inten¬ 
sité  et  la  localisation. 

Chez  le  premier  singe,  les  troubles  de  l’équilibre  et  de  la  localisation  ont  été 
éphémères  ;  ils  ont  consisté  en  mouvements  de  recul. 

Chez  le  deuxième  singe,  sans  avoir  persisté  très  longtemps,  les  troubles  de 
l’équilibre  ont  néanmoins  duré  plusieurs  jours,  pendant  lesquels  le  corps  et  la 
tête  oscillaient  ;  l’animal  tombait  souvent  et  toujours  sur  le  côté  droit.  L’insta¬ 
bilité  de  la  tête  et  du  tronc,  quand  il  buvait,  a  été  également  très  marquée  pen- 
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dant  les  premiers  jours.  La  différence  constatée  à  ce  point  de  vue  entre  les  deux 
animaux  peut  être  expliquée  par  ce  fait  que,  chez  le  premier,  le  vermis  a  été  à 
peine  effleuré,  tandis  que,  chez  le  deuxième,  il  a  été  plus  sérieusement  lésé  ; 
naais,  même  dans  le  deuxième  cas,  l’atteinte  a  été  trop  légère  pour  donner  lieu 
à  des  troubles  persistants. 

11  faut  s’arrêter  davantage  aux  perturbations  survenues  dans  les  mouvements 
des  membres.  Chez  les  deux  animaux,  ces  troubles  ont  été  plus  durables  ;  le 
plus  frappant  fut  la  dysmétrie  très  nette  dans  le  membre  supérieur  chez  le 
premier  singe,  dans  le  membre  supérieur  et  inférieur  chez  le  deuxième.  Parmi 
les  phénomènes  mettant  le  mieux  en  lumière  ce  symptôme,  il  y  a  lieu  d’insister 
tout  spécialement  sur  l’attitude  de  la  main  et  du  pied  dans  les  mouvements  de 
préhension. 

Chez  un  malade  présentant  une  symptomatologie  presque  en  tous  points 
comparable  à  celle  de  l’atrophie  olivo-ponto-cérébelleuse  et  n’offrant  d’autre 
part  aucun  signe  de  lésion  bulbo-protubérantielle,  il  existait  une  dysmétrie  très 
accentuée  et  se  révélant  particuliérement  au  membre  supérieur  dans  les  mou¬ 
vements  de  préhension  Lorsque  le  malade  saisissait  un  verre,  il  ouvrait  d’abord 
la  main  plus  qu’il  n’était  nécessaire;  de  même,  pour  lâcher  le  verre,  la  main 
s  ouvrait  démesurément.  Les  mouvements  étaient  brusques  et  rapides,  souvent 
discontinus,  ce  qui  leur  donnait  un  aspect  de  tremblement.  Quand  le  malade 
était  invité  à  porter  son  doigt  sur  son  nez,  le  doigt  dépassait  le  but  et  venait 
heurter  la  joue  immédiatement  en  dehors  du  nez,  si  le  mouvement  était  exécuté 
rapidement.  Ltait-il  exécuté  spontanément,  naturellement,  le  mouvement  était 
exécuté  en  plusieurs  temps,  discontinu,  scandé.  C’est  pourquoi,  dans  les  actes 
délicats,  le  malade  agissait  lentement  et  le  but  était  atteint.  La  dysmétrie  était 
généralisée  et  existait  aussi  aux  membres  inférieurs  ;  les  jambes  étaient  élevées 
d  une  manière  exagérée  et  brusque  pendant  la  marche  et  le  pied  se  posait  brus¬ 
quement  sur  le  sol. 

Or,  les  deux  singes  présentaient  des  symptômes  tout  à  fait  semblables.  Pour 
Saisir  un  fruit,  le  premier  singe  ouvre  la  main  droite  (celle  du  côté  lésé)  d’une 
«lanière  excessive  et  il  écarte  les  doigts  plus  qu’il  ne  faut.  Pour  prendre  une 
•devise,  le  deuxième  singe  projette  brusquement  sa  main  et  il  va  au  delà  de  la 
cerise  ;  il  recommence  plusieurs  fois  avant  de  réussir.  Pour  la  porter  à  sa 
«ouche,  une  fois  saisie,  le  mouvement  de  la  main  est  trop  brusque,  et  elle  s’en 
^a  au  delà  et  en  dehors.  De  même,  pour  saisir  une  branche  ou  pour  l’aban¬ 
donner,  le  pied  droit  se  dresse  d’une  manière  exagérée,  les  orteils  s’étendent  et 
®  ecartent  avec  une  très  grande  brusquerie.  Chez  l’un  et  chez  l’autre,  mais  sur¬ 
tout  chez  le  deuxième,  la  main  oscille  par  moments,  ou  plane  avant  d’atteindre 
®  but.  Chez  ces  deux  singes,  de  même  que  chez  le  malade,  la  dysmétrie  est  la 
ihème,  la  discontinuité  est  la  même,  la  scansion  dans  le  mouvement  est  iden- 
*que.  Les  mouvements  du  membre  inférieur,  pendant  la  marche,  ont  encore  les 
«lémes  caractères. 

Les  résultats  des  expériences  actuelles  concordent  avec  ceux  de  Rothmann. 
hez  le  premier  singe,  la  dysmétrie  est  limitée  au  membre  supérieur  et  la 
fision  prédomine  dans  le  lobe  quadrangiilaire,  qu’elle  entame  assez  profondé- 
tandis  que  seules  les  couches  les  plus  superficielles  du  lobe  sem.i-lunaire 
été  détruites  et  encore  sur  une  très  petite  surface.  Chez  le  deuxième  singe, 
®xi8te  une  lésion  plus  vaste  en  surface  et  en  profondeur,  s’enfonçant  très  loin 
««s  le  lobe  quadrangulaire  et  dans  le  lobe  semi-lunaire,  atteignant  même  le 
yau  dentelé  ;  cette  fois  les  troubles  sont  plus  graves  et  plus  durables,  la  dys- 
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métrie  prend  les  deux  membres  du  même  côté.  Comme  il  a  été  remarqué,  l’at¬ 
teinte  légère  du  vermis  a  causé  des  troubles  dans  l’équilibre  de  la  tète  et  du 
tronc  pendant  quelques  jours.  Bien  qu’il  ne  s’agisse  que  de  deux  expériences  ; 
bien  que,  dans  les  deux  cas,  la  destruction  ne  soit  pas  exclusivement  localisée  à 
un  lobe,  et  qu’elle  atteigne  les  noyaux  profonds  chez  le  deuxième  singe,  ce.s- 
résultats  tendent  cependant  à  apporter  une  confirmation  à  la  doctrine  des  loca¬ 
lisations  cérébelleuses  et  aux  expériences  de  Rotbrnann.  Au  lobe  quadrangu- 
laire  parait  dévolue  une  inlluence  régulatrice  sur  la  motilité  du  membre  supé¬ 
rieur,  au  lobe  semi-lunaire  une  inlluence  régulatrice  sur  la  motilité  du  membre 
inférieur.  E.  Feinukl. 


SÉMIOLOGIE 


1001)  Liquide  de  Ponction  lombaire  à  caractère  d’Exsudat  récidivant, 

|)ar  Bekhien  et  Anglada.  Société  des  Sciences  médicales  de  Montpellier,  30  mai 
1913, 

Observation  d’un  malade  rentrant  dans  le  cadre  du  syndrome  Jit  de  xantho¬ 
chromie  et  de  coagulation  massive  du  liquide  de  ponction  lombaire.  Ce  malade 
avait  une  méningo-myélite  subaigué  avec  névrite  de  la  queue  de  cheval  d’étio¬ 
logie  indéterminée.  On  n’a  pu  établir  exactement  si  l’épanchement  était  arach¬ 
noïdien  ou  sous-arachnoïdien,  A.  Gausse],, 

1002)  Sur  la  Dissociation  Albumino-cytologique  du  Liquide  Céphalo¬ 
rachidien,  par  ÜEitiuEN,  Euzièke  et  Bogeu.  Société  des  Sciences  médicales, 
23  mai  1913. 

Dans  certaines  affections  des  méninges,  la  réaction  chimique  et  la  réaction 
cytologigue  du  liquide  céphalo-rachidien  ne  vont  pas  de  pair.  11  peut  y  avoir 
dissociation  suivant  deux  modalités  ;  tantôt  l’albumine  est  augmentée  sans 
réaction  histologique,  tantôt  la  réaction  cytologique  est  très  nette  et  la  quantité 
d’albumine  normale.  La  première  modalité  se  rencontre  dans  les  compressions 
médullaires  extra-méningées  (Sicard  et  Foix);  la  deuxième,  d’observation  moins 
courante,  parait  être  liée  aux  accidents  nerveux  d’ordre  toxique. 

'  A.  Gaussei,. 

1003)  Paraplégie  par  Compression  Médullaire  extradurale.  Dissocia¬ 
tion  Albumino-cytologique  du  Liquide  Céphalo-rachidien,  par  .IeaN 

Baumel  et  Beveii.iik.  Société  des  Sciences  médicales  de  Montpellier,  10  mai 
1913. 

Observation  d’un  mahide  rentrant  dans  le  cadre  des  compressions  extradu¬ 
rales  se  traduisant  par  la  dissociation  albumino-cytologique  bien  étudiée  par 
Sicard  et  Foix.  A.  Gaussbl. 

1004)  Contribution  à  l’étude  des  Dissociations  Albumino-cytologiques 
du  Liquide  Céphalo-rachidien,  par  En.  Mii.iiau.  Thèse  de  Montpellier.  1913, 
n"  112, 

Au  cours  des  inllammations  des  méninges  et  des  affections  intéressant  l’axe 
cérébro-spinal,  on  note  des  modifications  histologiques  et  chimiques  du  liquide 
céphalo-rachidien  utiles  A  connaître  et  qu’il  faut  savoir  interpréter.  Le  r.'ippro- 
chement  entre  les  modifications  histologiques  et  l’albuminose  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  permet  de  constater  une  dissociation  qui  varie  suivant  les  cas.  Tantôt 
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il  y  a  liypcralbuminose  avec  réaction  leucocytaire  normale,  tantôt  l’albumine 
reste  à  son  taux  normal  et  il  y  a  hyperleucocytose.  Il  semble  que  le  premier 
type  de  dissociation  soit  symptomatique  d’une  réaction  compressive  extra-durc- 
mérienne;  le  deuxième  type  s’observerait  surtout  dans  les  Intoxications  graves 
Ou  dans  les  états  méningés  anciens  relevant  surtout  de  la  syphilis. 

•  A.  Gaüssel. 

1005)  Contribution  anatomo-pathologique  à  la  question  de  l’Oblité¬ 
ration  de  l’Artère  Cérébelleuse  postéro-inférieure,  par  Goldstein  et 
lÎAUMM  (clinique  du  professeur  Meyer.  Kônigsberg).  Archiv  fur  Psychiatrie,  t  LU, 
fasc.  i,  p.  834,  4913  (40  pages,  obs.,  fig.,  bibl  ). 

Article  intéressant  et  bien  fait,  avec  considérations  anatomo-cliniques  très 
complètes,  résumé  et  tableaux  synoptiques  des  cas  connus  qui  éviteront  toute 
recberche  ultérieure  sur  ce  sujet. 

Troubles  de  la  sensibilité  —  Les  troubles  de  la  sensibilité  dans  le  domaine  du 
trijumeau  du  côté  de  la  lésion  et  du  côté  du  corps  opposé  à  la  lésion,  sont  un 
symptôme  constant.  Les  troubles  Ibermoeslliésiques  ne  sont  pas  constants.  Les 
perversions  de  lu  sensibilité  thermique  sont  particulièrement  intéressantes, 
elles  paraissent  dues  à  une  auto-suggestion.  L’étendue  des  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  est  variable,  elle  affecte  un  caractère  segmentaire.  Il  y  a  dans  le  tractus 
spino-llialamique  une  ordination  segmentaire  des  libres  comme  dans  la  moelle; 
mais  l’irrégularité  des  foyers  ne  permet  pas  de  la  vérifier  toujours. 

Troubles  dans  le  domaine  du  glosso-pharynyien.  Troubles  du  goût.  —  La  variété 
des  symptômes  montre  des  localisations  dans  le  nucléus  ambignus. 

A  noter  la  coexistence  constante  de  symptômes  d’une  participation  des  cordes 
locales  à  la  lésion  dans  les  cas  d’accélération  du  pouls,  sans  parésie  concomi¬ 
tante  du  rôle  du  palais,  tandis  qu’on  ne  constate  pas  de  cas  où  ily  ait  coexistence 
de  ces  deux  derniers  symptômes,  sans  paralysie  des  cordes  vocales.  La  localisa¬ 
tion  centrale  des  troubles  de  la  sensibilité  gustative  reste  encore  douteuse. 

Des  troubles  de  la  sensibilité  n’ont  été  observés  par  les  auteurs  que  dans  un 
de  leurs  cas.  Ils  occupaient  la  partie  antérieure  de  la  langue  du  côté  de  la  lésion. 

Sympathique.  —  Les  troubles  en  sont  presque  constants  (rétrécissement  de  la 
fente  palpébrale  et  de  la  pujiille  du  côté  de  la  lésion).  Les  faits  vérifient  l’hypo- 
tbèse  de  Wallenberg  que  les  fibres  sympathiques  sont  situées  au  côté  médial  de 
la  moitié  postérieure  de  la  racine  spinale  du  trijumeau,  dans  la  partie dorso-laté- 
•■ale  de  la  substance  réticulée. 

Lésion  du  corps  restiforme.  —  Mlle  est  fréquente,  d’où  :  ataxie,  vertiges  avec 
tendance  à  tomber  du  côté  du  foyer,  asynergie,  nyslagmus,  troubles  des 
rétlexes. 

Glycosurie.  —  Elle  est  fréquente,  mais  non  constante,  ni  persistante. 

M.  'Irénel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

cerveau 

lOOG)  Contribution  à  la  question  de  l’Aphasie  et  plus  spécialement  de 
‘Aphasie  amnésique,  par  IvEiiiiKit  (clinique  du  professeur  Siemerling.  Kiel). 
Archiu  fur  Psychiatrie,  t.  LH,  fasc.  4  ,  4943,  p.  403  (200  pages). 

Intéressant  travail  qui  a  le  mérite  de  remettre  en  question  l’apbasic  amné- 
®*que  si  négligée,  depuis  les  remarquables  travaux  de  Pitres  (4898),  auquel 
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Kehrer  rend  pleinement  justice.  Goldstein,  en  attribuant  le  trouble  de  la 
recherche  du  mot  fWorlfindungj  au  trouble  des  rapports  entre  le  concept 
(HegrijJ')  du  mot  et  le  concept  de  l’objet,  a,  aussi  clairement  que  possible,  formulé 
le  problème.  A  priori,  il  y  a  trois  possibilités  : 

1"  'trouble  du  concept  du  mot  (aphasie  giosso-psycbi(|ue)  ; 

2»  Trouble  de  l’association  eirtre  le  concept  du  mot  et  le  concept  de  l’objet  ; 

3“  1  rouble  du  concept  de  l’objet  (aphasie  transcorticale). 

Il  admet  qu’il  y  a  des  exemples  de  ces  trois  modalités,  mais  la  deuxième 
répond  à  l’aphasie  amnésique  au  sens  de  l'itres  :  «  Il  est,  dit  Goldstein,  facile 
de  voir  que,  dans  un  trouble  de  la  fonction  présidant  à  l’association  de  l’idée 
avec  le  mot,  la  libre  reproduction  du  mot  cherché  doit  être  atteinte  la  première, 
comme  étant  la  plus  difficile  à  effectuer.  L’amnésie  aphasique  se  ramène  donc  à 
une  diminution  de  consonance  (Assonanz)  entre  le  mot  et  le  concept.  Il  n’j  a, 
d’autre  part,  pas  de  rapport  direct  entre  la  puissance  d’attention  et  la  difficulté 
de  recherche  du  mot. 

Le  trouble  de  la  recherche  du  mot,  le  concept  de  l’objet  et  du  mot  étant  intact, 
se  présente-t-il  isolément  avec  assez  de  fréquence  pour  qu’on  ait  le  droit  de 
parler  de  l’aphasie  amnésique  comme  d’une  entité  clinique  ou  n’est-elle  qu’un 
des  symptômes  aphasiques,  important  il  est  vrai,  au  cours  de  syndromes  apha¬ 
siques? 

Devons-nous,  dans  les  cas  d  ajihasie  purs  complexes,  parler  d’un  symptôme 
«  aphasie  amnésique  »  au  sens  de  la  définition  de  Kussmaul-Goldstein,  quand 
l’indépendance  en  est  démontrée  par  rapport  aux  autres  symptômes  aphasiques; 
ce  que  n’admet  pas  Liepmann,  qui  n’y  voit  qu’une  forme  atténuée  de  l’aphasie 
motrice  transcorticale  ;  l’aphasie  optique,  tactile,  etc.,  c’est-à-dire  les  aphasies 
monosensorielles,  n’étant  pour  lui  qu’une  aphasie  amnésique  plus  accen¬ 
tuée. 

D’un  exposé  diagnostiqueentre  les  aphasies  amnésiques  etaphasies  sensorielles, 
Kehrer  conclut  que  celles-ci  doivent  être  skuées  entre  l’agnosie  sensorielle  et 
une  aphasie  amnésique  partielle. 

La  notion  de  l’aphasie  amnésique,  dont  l’origine  remonte  à  lîroca,  doit  en 
principe  être  conservée  d’après  les  critères  symptomatologiques  que  Goldstein  a 
précisés  après  Küssmaul  et  Pitres.  Gomme  syndrome,  ou,  si  l’on  veuf,  comme 
entité  aphasique  de  second  ordre,  elle  apparaît  au  cours  d’un  grand  nombre  de 
cas  d’aphasie. 

1”  Rarement  isolée  pendant  de  courtes  périodes  ; 

2“  Plus  souvent  combinée  avec  des  troubles  du  langage  et  de  l’écriture,  mais 
tout  à  fait  indépendamment  d’eux. 

Elle  existe  quand  il  y  a  une  faiblesse  intermittente  ou  une  disparition  de  la 
faculté  de  dénommer  des  objets  qui  est  produite  par  un  trouble  : 

a)  Dans  l’évocation  intérieure  du  son  du  mot  (Namenklang)  ; 

b)  Dans  le  transport  de  celui-ci  dans  le  centre  verbal. 

Indépendamment  de  cela,  dans  les  cas  rares,  pour  un  autre  groupe  d’objets 
déterminés,  peut  survenir  passagèrement  un  trouble  du  concept  de  l’objet  et  du 
mot. 

Comme  l’aphasie  amnésique  est  l’un  des  troubles  les  plus  légers  de  nature 
aphasique,  et  comme  l’une  des  associations  entre  la  pensée  et  la  parole  la  plus 
fine  (et  par  conséquent  la  plus  vulnérable)  y  est  touchée,  il  est  clair  qu’elle 
ne  peut  être  avec  certitude  observée  isolée  en  tant  qu’entité  clinique  pendant 
un  long  temps  et  qu’il  n’y  a  pas  de  localisation  précisable. 
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Kehrer  donne  quatre  bonnes  observations,  plus  une  observation  concernant  la 
cécité  ps)' chique  et  l’alexie  verbale.  M.  Trknel. 

1007)  Aphasie  transitoire  au  cours  d’une  Pneumonie,  par  Catthala  et 

Chauvin.  Société  des  Sciences  médicales  de  Montpellier,  25  avril  1913. 
Observation  d’un  militaire  qui,  au  sixième  jour  d’une  pneumonie,  a  présenté 
des  signes  d’aphasie  motrice,  sans  aucun  trouble  moteur  ou  sensitif  du  côté  des 
membres  ou  de  la  face  :  ces  accidents  très  passagers  ont  disparu  sans  laisser  de 
trace.  A.  Gaussel. 

1008)  Hémiplégie  droite  avec  Aphasie  consécutive  à  un  Traumatisme 
de  la  tête.  Guérison  sans  intervention,  par  G.  Ggidi.  Rimsla  Ospedaliera, 
an  111,  n"  12,  p.  529,  30  juin  1913. 

L’évolution  s’explique  si  l’on  admet  qu’il  s’agissait  d’un  hématome  épidural. 

F.  Deleni. 

1009)  Étude  anatomique  d’un  cas  d’Apraxie  avec  Hémiplégie  droite 
et  Cécité  Verbale,  par  Henri  Claude  et  Mlle  M.  Lovez.  L'Encéphale, 
an  VIII,  n”10,  p.  289-307,  10  oclobrc  1913. 

Les  auteurs  passent  en  revue  les  cas  d’apraxie  avec  vérification  anato¬ 
mique  publiés  jusqu’ici.  H’après  ce  résumé  bibliographique,  on  voit  que  le  siège 
des  lésions  constatées  est  assez  variable  ;  en  outre,  ces  lésions  occupent  rare¬ 
ment  un  territoire  anntbmique  bien  déterminé  ;  elles  sont  le  plus  souvent  très 
étendues,  ou  bien  il  s’agit  de  fojers  multiples.  On  comprend,  en  présence  de  ces 
résultats,  que  les  avis  soient  encore  très  partagés  en  ce  qui  concerne  la  localisa¬ 
tion  des  phénomènes  apraxiques. 

C’est  évidemment  le  lobe  pariétal  gauche  (gyrus  supramarginalis)  qui  est  le 
point  dont  la  destruction  sous-corticale  a  été  le  plus  souvent  observée  ;  cepen¬ 
dant,  un  certain  nombre  d’observations,  dont  la  valeur  n’est  pas  contestable, 
montrent  que  le  rôle  du  lobe  frontal  mérite  d’être  pris  en  considération.  Et  si 
l’on  oppose  à  la  liste  donnée  tous  les  cas  où  les  prétendus  centres  eupraxiques 
(gyrus  supramarginalis  pour  les  uns,  lobe  frontal  pour  les  autres)  ont  été  lésés 
sans  que  dos  troubles  apraxiques  aient  été  constatés,  on  voit  que  le  problème  de 
la  localisation  de  l'apraxie  n’est  pas  résolu  et  réclame  encore  de  nouvelles  obser¬ 
vations. 

Le  cas  personnel  étudié  dans  le  présent  travail  offre  ceci  de  particulier  que  la 
lésion  cause  de  l’apraxie  remonte  à  ciiH]  années,  et  que  le  malade  fut  suivi  de 
très  prés  depuis  le  9  mai  1909  jusqu’à  sa  mort,  survenue  le  22  février  1913. 

Cet  homme,  nullement  paralysé  du  côté  gauche,  était  incapable  d’exécuter  la 
plupart  des  actes  simples  répondant  à  des  expressions  ou  adaptés  à  un  but 
défini;  il  ne  pouvait  coordonner  la  série  des  actes  élémentaires  nécessités  par 
üne  action  complexe.  Cependant,  il  n’était  pas  agnosique. 

C’était  un  hémiplégique  droit,  qui  avait  eu,  sans  doute,  un  certain  degré 
d’aphasie  et  qui  avait  conservé  de  la  cécité  verbale  et  de  l’agraphie.  Mais  l’hé¬ 
miplégie  était  au  second  plan  dés  le  début,  car  elle  était  peu  accentuée.  Ce  qui 
®vait  fait  de  cet  homme  un  infirme,  c’était  l’apraxie,  c’était  cette  perturbation 
^les  fonctions  mnésiques  qui  faisait  sentir  son  action  sur  le  côté  sain,  le  ren¬ 
dant  incapable  d’agir,  de  se  diriger,  malgré  l’intégrité  de  l’intelligence. 

Ici,  les  lésions  à  retenir  pour  la  localisation  des  troubles  apraxiques  sont  des 
loyers  de  ramollissement  kystique  ayant  détruit  la  première  circonvolution 
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frontale  dans  ses  deux  tiers  postérieurs,  une  partie  de  la  circonvoluliori  du  corps 
calleux,  le  lobule  paracentral,  une  partie  de  la  frontale  et  de  la  pariétale  ascen¬ 
dante. 

Il  semble  résulter,  des  faits  anatomo-cliniques  relatés  dans  ces  dernières 
années  et  du  cas  actuel,  que,  le  plus  souvent,  les  manifestations  apraxiques  appa¬ 
raissent  chez  des  sujets  porteurs  de  lésions  localisées  aux  parties  postérieures 
de  la  circonvolution  frontale  interne  et  du  corps  calleux  et  à  la  partie  interne 
du  lobe  pariétal  de  rbémispbère  gauche  ou  aux  fibres  qui  émanent  de  ces  par¬ 
ties.  La  participation  du  gjrus  supramarginalis  parait  avoir  un  assez  grand 
caractère  de  constance.  Les  altérations  du  corps  calleux  ne  sont  pas  nécessaires 
à  la  constitution  de  l’apraxie,  mais  les  fibres  calleuses  sont  atteintes  de  dégéné¬ 
ration  secondairement  et  d’une  façon  constante,  tout  au  moins  dans  les  cas 
d’apraxie  gauche  ou  d’apraxie  généralisée. 

Selon  toute  vraisemblance,  c’est  dans  le  voisinage  de  la  zone  motrice  gauche 
et  à  proximité  de  la  pariétale  ascendante,  au-dessous  du  lobule  paracentral,  au 
niveau  du  gj  rus  supramarginalis,  (jue  se  collectent  les  souvenirs  kinétiques. 
Une  telle  localisation  expliquerait  à  la  fois  les  rapports  étroits  de  l’apraxie  homo¬ 
latérale  avec  rhémii)légie  et,  d’autre  part,  les  faits  d'a|iraxie  généralisée,  ou 
avec  prédominance  seulement  d’un  côté,  sans  hémiplégie.  L’hémiplégie,  lors¬ 
qu’elle  est  causée  par  des  lésions  de  la  capsule  interne  ou  de  la  face  externe  de 
la  corticalité,  ne  se  complique  pas  d’apraxie.  l’our  que  l’apraxie  s’ajoutât  à 
l’hémiplégie,  il  faudrait  que  la  lésion  s’étendit  à  la  face  interne  de  l’hémisphère 
gauche  vers  le  gj’rus  supra  marginalis  ou  qu’elle  s’enforrÇfVl  dans  la  profondeur 
de  façon  à  sectionner  les  fibres  associatives  de  l’hémisphère  gauche  et  les  fibres 
de  i)rojection  émanées  du  gvrus  ou  de  lu  région  fronto  jiariétale  voisine  et  qui 
se  rendent  à  l’hémisphére  droit  par  le  corps  calleux  ;  ce  sont  ces  fibres  qui 
unissent  les  centres  de  la  mémoire  kinélique  aux  diverses  régions  de  la  zone 
psychomotrice.  Le  fait  actuel,  en  confirmant  les  observations  très  précises  de 
Liepmann,  Liepmann  et  Maas,  de  van  Vleuten,  de  Strohmayer  et  Kroll,  et  de 
Staufferiherg,  vient  corroborer  la  conception  la  plus  généralement  admise  rela¬ 
tivement  à  la  pathogénie  de  l’apraxie.  E.  Feinuei,. 

1010)  Un  cas  d’Astéréognosie,  par  rio.xz.vi.o-R.  L.vFoit.\  (de  Madrid).  Ueimla 
clinica  de.  Madrid,  an  V,  n“  Lf,  p.  1-12,  1"  juillet  lOld. 

Légère  topoagnosie,  insullisancc  de  la  discrimination  tactile  et  astéréognosie 
bien  mari|uée,  le  tout  de  la  main  gauche,  chez  un  jeune  syphilitique  ù  peu  prés 
guéri  d’une  hémiplégie  gauche.  L’auteur  localise  la  lésion  cérébrale  droite  dans 
le  territoire  irrigué  i)ar  la  III*  branche  ascendante  de  la  sylvicnne. 

E.  Deuî.ni. 

101 1  )  Localisation  des  Dégénàrations  dans  la  Sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique,  spécialement  des  lésions  du  Cerveau,  i)ar  Wendoiiowic  et 
Nikitin  (Saint-Pétersbourg).  Archio  fiiy  Psijckialrie,  t.  LH,  fasc.  1,  1913,  p.  300 
(33  pages,  figures). 

Cas  très  rapide  (7  mois).  Les  lésions  ont  été  étudiées  en  série  par  la  méthode 
de  .Marchi-liusch,  et  seront  facilement  suivies  sur  les  figures.  Le  texte  n’en  est 
(jue  la  légende.  Les  auteurs  concluent  que  la  zone  motrice  est  constituée  par  : 
1*  la  circonvolution  frontale  descendante  k  l’exclusioti  de  sa  zone  non  excitable; 
2"  la  lèvre  antérieure  du  silloti  de  Rolando  dans  sa  portion  sus-operculaire  ; 
3"  une  petite  portion  de  la  région  précentrale  (circonvolution  de  passage  entre 


743 


les  deux  sillons  prérolandiques)  et  la  portion  voisine  de  la  lèvre  antérieure  du 
sillon  précentral  ;  4"  la  partie  operculaire  de  la  111'  frontale;  5“  la  portion  du 
lobule  paracentral  répondant  à  la  circonvolution  frontale  ascendante.  Parais¬ 
sent  devoir  en  être  exclues  ;  1»  la  partie  operculaire  de  lu  pariétale  ascendante  ; 
2“  la  partie  operculaire  du  pli  courbe  ;  3“  la  partie  triangulaire  de  la  IIP  fron¬ 
tale. 

1'  lo'potlièse  de  centres  moteurs  dans  l’insula  et  le  g^'rus  fornicatus  est  à  éli¬ 
miner. 

Uuoique  la  dégénération  fût  bilatérale,  les  conclusions  suivantes  peuvent  être 
données  pour  les  fibres  calleuses  de  la  zone  motrice. —  A.  L’association  est 
évidente  avec  les  régions  suivantes  de  l'hémisphère  opposé  :  l'  partie  triangu¬ 
laire  de  la  IIP  frontale  ;  2"  sa  partie  operculaire;  3“  partie  supérieure  de  la 
frontale  ascendante;  4"  petite  partie  de  la  préccntrale  ;  5"  lobe  paracentral.  — 
li.  Elle  est  douteuse  avec  le  cunéus.  —  C.  Elle  est  vraisemblable  avec  :  1"  les 
trois  temporales;  2“  la  IP  occipitale;  3»  l’opercule  temporal;  4"  le  novau 

1012)  Ramollissement  Cérébral  et  Épanchement  Méningé  puriforme 

aseptique  à  Polynucléaires  intacts,  par  Piebhk  Maiuk  et  11.  Gouceuot. 

Gazelle  des  llôpilaux,  an  LXX.WI,  p.  .433-455,  tl  mars  1913. 

Il  faut  distinguer,  parmi  les  liquides  d’aspect  purulent,  les  épanchements  pu¬ 
rulents  septiques  à  polynucléaires  altérés  et  les  épanchements  puriformes  asep¬ 
tiques  à  polynucléaires  intacts.  L’observation  des  auteurs  est  un  nouvel 
exemple  d  épanchement  puriforme  ménifigé  aseptique  à  polynucléaires  intacts; 
cet  épanchement  a  été  observé  au  cours  d’un  ramollissement  cérébral  qui  a  ra¬ 
pidement  emporté  le  malade;  cette  association  d’encéphalomalacic  et  de  poly¬ 
nucléose  aseptique  soulève  des  discussions  patliogéni(jucs. 

Le  malade,  vieillard  jusque-là  robuste,  est  frappé  d’un  ictus.  On  constateune 
hémiplégie  et  une  hémianopsie  droites;  il  s’y  ajoute  une  raideur  bilatérale;  on 
penche  vers  le  diagnostic  d  hémorragie  cérébrale  avec  inondation  ventriculaire 
des  méninges,  c’est-à  dire  d’hémorragie  cérébro-méningée. 

La  ponction  lombaire  est  pratiquée  aussitôt.  Elle  donne  issue  à  un  liquide 
trouble,  d’apparence  séro-purulente,  sans  rcllel  rosé.  Cette  constatation  sur¬ 
prend  et  l’on  se  demande  s’il  s’agit  d’une  méningo-encéphalite,  d’une  méningite 
ou  d  un  ramollissement  compliqué  de  méningite  purulente.  L’examen  cytologi- 
fiue  fixe  les  doutes  :  le  culot  de  centrifugation  est  formé  de  polynucléaires  in¬ 
tacts.  Il  est  impossible  de  déceler  aucun  germe  (examen,  cultures,  inocula¬ 
tion). 

Le  liquide  de  centrifugation,  parfaitement  limpide  et  incolore,  ne  donne  pas 
de  caillot  fibrineux;  sa  teneur  en  albumine  ne  semble  pas  augmentée  et  la  pro¬ 
portion  de  sucre  parait  normale  ;  il  n’y  a  donc  aucune  des  réactions  habituelles 
àux  méningites  microbiennes. 

I^c  malade  meurt  dans  le  coma  trois  jours  après  son  ictus.  A  l’autopsie,  on 
oonstate  des  lésions  encéphaliques  considérables  ;  ramollissement  blanc  de 
toute  la  partie  moyenne  de  l’hémisphère  gauche  par  oblitération  de  lasylvienne 
h  sa  naissance.  Los  méninges  sont  épaissies.  Au  niveau  du  raniollissement, 
olles  sont  tachetées  de  placards  louches  puriformes  qui  dessinent  dans  les  sillons 
des  circonvolutions  de  traînées  blanchâtres.  A  la  coupe,  l’aspect  est  celui  du 
l’amollissement  blanc  classique  avec,  sur  les  bords,  un  pointillé  rouge.  Les  ar¬ 
tères  encéphaliques,  notamment  le  tronc  basilaire,  sont  atteintes  d’artério- 
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sclérose.  Les  méninges,  en  dehors  de  la  zone  de  ramollissement,  semblent 
indemnes,  et  l’on  ne  découvre  pas  de  lésions  macroscopiques  dans  les  autres 
segments  du  névraxe. 

11  y  a  quelques  années,  une  telle  observation  n’aurait  guère  prêté  à  discussion 
et  l’on  n’aurait  pas  hésité  à  conclure  à  un  ramollissement  cérébral  banal  com¬ 
pliqué  de  méningite  purulente  due  à  une  infection  secondaire. 

Or,  le  diagnostic  d’encéphalite,  suite  de  méningite  suppurée  et  d’infection  se¬ 
condaire,  est  à  rejeter. 

C’est  le  processus  embolique  qui  a  produit  à  la  fois  le  ramollissement  céré¬ 
bral  et  la  réaction  méningée  polynucléaire  aseptique.  On  sait,  en  ell’et,  que 
l’oblitération  artérielle  qui  entraîne  la  nécrose  d’un  territoire  cérébral  amène  à 
la  périphérie  de  la  zone  isebémiée  une  congestion  vasculaire  marquée;  les  dila¬ 
tations  des  vaisseaux,  les  petites  hémorragies  dans  les  zones  nécrosées,  la 
transformation  du  ramollissement  blanc  en  ramollissement  rouge  en  sont  té¬ 
moins.  Kn  meme  temps  que  se  produit  cette  t  (luxion  rouge  »,  il  est  logique  de 
penser  que  parallèlement  apjiarait  une  «  Iluxion  blanche  »,  c’est-à-dire  un 
afflux  de  polynucléaires.  Mais  les  globules  rouges,  étant  peu  mobiles,  ne  traver¬ 
sent  pas  les  parois  vasculaires  et  ne  se  déversent  pas  dans  les  méninges.  Au 
contraire,  les  globules  blancs,  doués  de  mouvements  amiboïdes,  peuvent  tra¬ 
verser  les  parois  vasculaires,  filtrer  à,  travers  les  méninges  et  s’accumuler  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien.  Le  liquide  céphalo-rachidien,  ne  contenant  que  des 
polynucléaires,  prend  un  aspect  louche  puriforme,  sans  teinte  rosée.  Les  poly¬ 
nucléaires,  n’ayant  eu  à  subir  aucune  agression  microbienne,  restent  intacts, 
identiques  à  ceux  du  sang  circulant.  Cette  hypothèse  est  la  réédition  de  celle 
proposée  par  Widal  et  Cougerot,  en  1906,  pour  expliquer  les  épanchements  pu- 
riformes  pleuraux  au  cours  des  infarctus  pulmonaires.  Il  s’agit  donc  d’une  loi 
générale  qui  s’applique  aussi  bien  aux  embolies  pulmonaires  qu’aux  embolies 
cérébrales,  l’eut  ètre  aussi,  mais  ce  n’est  qu’une  hypothèse,  les  produits  de  né¬ 
crose  du  tissu  nerveux  ont-ils  une  action  chimiotactique  positive  sur  les  polynu¬ 
cléaires. 

Ouelle  que  soit  l’explication  qu’on  en  donne,  l’association  de  ramollissement 
et  d’épanchement  puriforme  aseptique  à  polynucléaires  intacts  mérite  d’ôtre 
connue.  Iles  ponctions  lombaires  faites  systématiquement  chez  les  hémiplé¬ 
giques  au  début  montreront  si  cet  afflux  polynucléaire  est  exceptionnel  ou  fré¬ 
quent  au  cours  des  grands  ramollissements  cérébraux;  mais  déjà  on  peut  sup¬ 
poser  que  la  constatation  d’épanchements  puriformes  aseptiques  à  polynucléaires 
intacts  sera  un  signe  précieux  pourle  diagnostic  différentiel  entre  le  ramollisse¬ 
ment  et  les  autres  lésions  causes  d’hémiplégies.  E.  Fei.ndel. 


MOELLE 


1013)  Constatations  anatomo-pathologiques  dans  un  cas  de  Paralysie 
spinale  spasmodique  Hérédo-Familiale  et  considérations  Cliniques 
sur  la  Spasmodicité  acquise  et  ccngénitale,  par  O.  Eh.vgnito.  Annali 
di  Nem-uUxjia,  an  .XXIX,  fasc.  6,  p.  319-349,  Naples  1911. 

On  sait  que  la  paralysie  spinale  spasmodique  familiale  de  Strümpell  est 
rare;  les  neurologistes  lui  ont  généralement  accordé  assez  peu  d’attention  et 
l’ont  classée  simplement  parmi  les  maladies  hérédo-familiales  du  système 
nerveux. 


ANALYSES 


Dans  le  cas  dont  Fragnito  a  pu  faire  l’étude  histologique,  il  s’agit  d’une 
malade  dont  le  père  et  l’oncle  ont  été  atteints  de  paralysie  spinale  spasmo¬ 
dique.  Elle-même  a  eu  une  jeunesse  normale  et  sa  paralysie  ne  s’est  déclarée 
que  très  tardivement.  Le  diagnostic  de  paralysie  spinale  spasmodique  porté 
pendant  la  vie  n’étail  nullement  douteux. 

L’étude  de  la  moelle  a  montré  que  les  lésions  s’étendaient  sur  toute  la  hau¬ 
teur,  s’atténuant  en  haut,  et  disparaissant  au-dessus  du  bulbe  et  de  la  protubé¬ 
rance. 

Le  cordon  postérieur  est  intact.  Le  cordon  latéral  est  lésé  sur  toute  sa  hau¬ 
teur  et  différemment  dans  ses  trois  parties,  le  faisceau  de  Gowers  étant  le  plus 
atteint,  le  faisceau  cérébelleux  direct  un  peu  moins  et  le  faisceau  pyramidal  un 
peu  moins  encore.  Ces  différences  ne  sont  pas  très  grandes,  mais  elles  sont  évi¬ 
dentes. 

La  lésion,  plus  marquée  dans  la  région  dorsale  et  lombaire,  consiste  en  ceci  : 
les  fibres  des  faisceaux  ne  sont  pas  de  dimension  normale;  il  existe  àleur  place 
un  très  grand  nombre  de  fibres  extrêmement  fines  donnant  l’impression  que 
l’on  se  trouve  en  présence  de  l’hypoplasie  des  faisceaux  médullaires  au  sein 
desquels  on  ne  trouve  qu’une  toute  petite  quantité  de  fibres  ayant  atteint  leur 
entier  développement. 

Mais  il  ne  saurait  s’agir  d’une  hypoplasie  puisque  la  malade  était  normale 
jusqu’à  l’àge  de  27  ans.  11  s’agit  d’un  processus  d’atrophie  très  particulier. 

11  suffit  d’ajouter  que  la  substance  grise  de  la  moelle  n’est  atteinte  en  aucune 
façon  et  que  nulle  part,  sur  toute  sa  hauteur,  il  n’est  possible  de  trouver  de 
foyers  destructifs. 

L’auteur  rappelle  les  lésions  médullaires  observées  dans  les  cas  analogues  de 
ledde,  de  (iaum  et  l’olster,  de  Strümpcll,  de  llremer,  de  Ivuhm  et  Strümpell, 
dans  le  cas  de  Newniark.  Il  conclut  à  la  séparation  nécessaire  de  la  rigidité 
spasmodique,  par  hypoplasie  biopathique  pure  des  cordons  latéraux,  de  toutes 
les  formes  s|)asmodiques  de  l’enfance.  F.  Dri.eni. 

1014)  Considérations  sur  le  Mal  de  Pott,  par  Fh(j.:hcu  (de  Nancy).  Revue 
méd.  de  l’Est,  1"  décembre  1912,  p.  721-7;!G. 

L’auteur,  professeur  de  chirurgie  infantile,  expose  lesconclusionsdesapralique 
considérable.  En  ce  qui  concerne  les  complications  nerveuses,  il  énonce  les  faits 
que  voici  ; 

L’exagération  des  réflexes  du  genou  et  du  pied  n’est  fréquente  qu’à  une  date 
Avancée. 

Un  signe  très  variable  et  souvent  très  précoce  est  la  douleur  accusée  par  le 
malade;  cette  douleur  peut  être  très  vive,  réveillée  par  les  mouvements,  la 
fuux,  etc.  ;  elle  siège  en  divers  points,  très  souvent  dans  le  ventre.  Les  douleurs 
**Pontanées  sont  rares  au  repos. 

Le  phénomène  médullaire  le  plus  fréquent  est  la  paralysie  des  membres  infé¬ 
rieurs,  flasque  d’abord,  puis  spasmodique. 

Les  muscles  fléchisseurs  de  la  cuisse  et  les  adducteurs,  souvent  longtemps 
®Pergnés,  peuvent  mouvoir  la  totalité  du  membre,  masquant  quelquefois  cette 
Paralysie  lorsq  u’une  analyse  détaillée  des  mouvements  volontaires  de  chaque 
groupe  musculaire  n’est  pas  faite.  La  paralysie  des  membres  inférieurs  est  sou- 
vent  méconnue  ou  considérée  comme  intermittente,  même  par  des  médecins, 
parce  qu’un  mouvement  réflexe  se  produit  au  moment  où  on  touche  lajambe.  Le 
*'rauvement  réflexe  peut  même  être  déclanché  par  un  simple  courant  d’air. 
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Ces  phénomènes  indiquent  que  la  paral^'sie  est  devenue  spasmodique  (dégé¬ 
nérescence  des  cordons  pyramidaux),  la  guérison  devient  proldématique,  mais 
est  cependant  encore  quelquefois  possible.  Frœlich  a  observé  le  retour  de  la 
marche  après  quel(|ues  mois,  et  même  au  bout  de  trois  ans. 

hes  troubles  vésicaux  sont  un  signe  de  pronostic  fâcheux. 

La  sensibilité  est  toujours  conservée;  rarement  il  y  a  de  l’hyperesthésie 
cutanée. 

L’irritation  médullaire  ou  une  compression  du  nerf  sciati(iue  par  un  abcès 
entraîne  parfois  do  façon  précoce  une  tloxion  permanenle  de  la  hanche  qui  [leut 
en  imposer  pour  une  coxalgie. 

Pour  le  traitement  de  la  paralysie  pottiiiiic,  Krœlicb  a  obtenu  les  résultats  les 
plus  satisfaisants  par  la  suspension  répétée  et  le  repos  au  lit.  Quand  aucune 
eschare  ne  se  produit,  des  guérisons  peuvent  être  obtenues  après  des  mois,  un  et 
deux  ans  même.  Quatre  laminectomies  ont  donné  des  résullats  immédiats  favo¬ 
rables  dans  deux  cas,  dans  deux  autres  la  paralysie  n’a  cédé  qii’après  huit  mois 
et  un  an.  M,  I'emrin. 

1013)  De  la  Laminectomie  dans  le  traitement  des  Paralysies  Pottiques, 

par  Touchot.  Thèse  de  Nancy,  1013. 

Observations  précitées  de  Frœlich.  M.  Perrin. 

1016)  Le  Traitement  Orthopédique  du  Mal  de  Pott,  par  IIk.nri  Lelièvre. 

Thèse  de  Paris,  n°  400,  1912  (192  p,),  .louve,  éditeur. 

Travail  d’un  grand  intérêt  au  point  de  vue  de  la  pratique  orthopédique  ;  il 
aboutit  à  cette  conclusion  que  les  grandes  gibbosités  du  mal  de  Pott  sont  beau¬ 
coup  plus  le  résultat  d'une  influence  mécanique  que  de  l’action  destructive 
propre  à  la  tuberculose;  par  conséquent,  avec  un  traitement  bien -dirigé,  la 
bosse  n’existe  presipie  jamais  ou  n’est  pas  oITensante  à  la  vue. 

E.  Fkinukl. 

1017)  Les  faux  Spina-bifida  (MédullomesouMédullo-embryomes),  par 

E.  Estor  et  E.  Etie.nnk  (de  Montpellier).  Revue  de  Chirurgie,  an  XXXIIl,  n”  (>, 

p.  783-816,  10  juin  1913. 

Il  y  a  un  peu  plus  d’un  an,  les  auteurs  ont  eu  l’occasion  d'extirper  avec 
succès  une  tumeur  congénitale  de  la  région  cervicale  postérieure  diagnostiquée 
spina-bitida.  L’étude  macroscopi([ue  et  microscopique  ayant  montré  l’existence 
d’une  tige  centrale  nerveuse  contenue  dans  un  sac  fibreux,  il  y  avait  lieu  de  se 
demander  s’il  s’agissait  bien  d’un  spina-bifida,  et  si  cette  tumeur  nerveuse 
n’était  pas  susceptible  d’une  autre  interprétation. 

Quelques  recberebes  dans  la  littérature  ont  retrouvé  un  cas  semblable  opéré 
avec  succès  par  le  professeur  Forgue  et  examiné  microscopiquement,  très  en 
détail,  par  le  professeur  Vialleton.  Le  rapprochement  de  ces  deux  cas,  la  nature 
de  ces  tumeurs,  le  succès  opératoire  parfait  après  extirpation  d’une  masse  ner¬ 
veuse,  l’absence  de  troubles  consécutifs  ne  pouvaient  que  confirmer  l’idée  qu’il 
s’agissait  là  de  faux  spina-bifida. 

Il  peut  donc  exister,  en  arrière  du  rachis,  des  tumeurs  congénitales,  conte¬ 
nues  dans  un  sac  dont  les  [larois  ont  une  épaisseur  variable.  Les  tumeurs,  dont 
la  nature  nerveuse  est  indiscutable,  doivent  être  séparées  tant  au  point  de  vue 
analomiiiue  que  clinique  des  spina-bifida;  et  même,  semble-t-il,  des  spina- 
bifida  avec  tumeur  solide. 
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On  peut  expliquer  ces  ncoformations  soit  par  un  trouble  d’embrjogenèse 
pure,  soit  par  1  existence  d’uii  deuxième  einbrjon  avorté.  Dans  le  premier  cas, 
le  point  de  départ  serait  soit  au  niveau  de  vestiges  de  la  crête  neurale,  soit  au 
niveau  d'une  ébauche  ganglionnaire  normale  ou  d’une  ébauche  ganglionnaire 
surajoutée.  Dans  le  deuxième,  la  tumeur  représenterait  tout  ce  qui  reste  du 
second  embryon. 

C’est  en  se  basant  sur  les  caractères  anatomiques  et  sur  la  pathogénie 
invoquée  que  les  auteurs  proposent  d’appeler  ces. tumeurs  des  médullornes  ou 
des  médullo-embryomes. 

Leur  diagnostic  doit  être  fait  avec  soin,  car  l’extirpation,  impossible  dans 
certaines  formes  de  spina-bifida,  devient  ici  la  méthode  idéale  et  dont  on  ne  doit 
attendre  que  de  bons  résultats.  E.  Keinuel. 

1018)  Fracture  de  l’Arc  de  la  VU"  Vertèbre  cervicale  par  Blessure 

d’arme  à  feu  avec  Foyers  hémorragiques  de  la  Moelle,  par  iMii.ziaue 

Maunini.  Il  Policlinico  (sez.  chirurgica),  an  XX,  fasc.  3,  p.  212-240,  mai  1913. 

Dans  ce  cas,  le  projectile  détermina  l’apparition  du  syndrome  d’une  lésion 
Iransversc.  A  l’autopsie  on  constata  que,  tout  au  contraire,  l’écrasement  de  la 
moelle  était  loin  d’être  complet;  il  existait  bien  une  hématomyélie  tubulaire  sur 
une  longueur  de  plusieurs  centimètres,  mais  l’épanchement  intra-rachidien, 
extra-médullaire,  avait  contribué  pour  une  part  importante  à  déterminer  la 
symptomatologie. 

Donc,  même  dans  les  cas  où  une  lésion  traumatique  de  la  moelle  paraît  être 
iransversc  totale,  il  n’existe  pas  de  contre-indication  formelle  à  l’intervention 
chirurgicale.  E,  Dkle.m. 

1019)  La  Chirurgie  des  Tumeurs  du  Rachis  et  de  la  Moelle,  par 

(L  PoTEL  et  Veauukau  (de  Lille).  Hevue  de  Chinmjie,  an  XXXlll,  n”  3,  p  713-738 

10  mai  1913. 

Les  tumeurs  du  rachis  et  de  la  moelle  peuvent  être  divisées  en  quatre 
groupes  :  1"  les  tumeurs  extra-vertébrales,  nées  en  dehors  de  la  colonne  verté¬ 
brale  et  envahissant  secondairement  le  rachis  ;  2"  les  tumeurs  vertébrales  ; 
3”  les  tumeurs  intra-vertébrales,  qui  comprennent  elles-mêmes  deux  variétés  : 
les  tumeurs  intra-vertébrales  non  médullaires,  les  tumeurs  médullaires  propre¬ 
ment  dites. 

Les  auteurs  ne  suivent  cejvendant  pas,  dans  leur  exposé,  cet  ordre  schéma¬ 
tique.  Si  l’on  peut  assez  nettement  dissocier  l’étude  des  tumeurs  v(,rtébrales  et 
extra-vertébrales,  il  convient,  par  contre,  de  réunir  dans  un  même  chapitre  le 
Oiagnostic  et  le  traitement  des  tumeurs  intra-vertébrales.  Ils  divisent  donc  leur 
étude  de  la  façon  suivante  : 

I.  Les  tumeurs  vertébrales  (qu’ils  prennent  comme  type)  et  leur  traitement. 

■  U.  Les  tumeurs  extra-vertébrales  et  leur  traitement.  —  111.  Symptômes  des 
iumeurs  intra-vertébrales  non  médullaires.  —  IV.  Symptômes  des  tumeurs 
médullaires  proprement  dites.  —  V.  Diagnostic  et  traitement  des  tumeurs  intra¬ 
vertébrales  (médullaires  et  extra-médullaires). 

Ln  présence  d’un  malade  présenlant  les  symptômes  d’une  tumeur  vertébrale, 
®  est-à-dirc  des  déformations  vertébrales,  des  signes  de  compression  radicu- 
'ulaire  et  médullaire  dont  les  plus  importants  et  les  plus  constanis  sont  les 
l^ouleurs  radiculaires  persistantes,  l’Iiypothèse  d’un  mal  de  l’ott  étant  éliminée, 

faut  s’enquérir  si  la  tumeur  est  secondaire  ou  primitive. 
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o)  Secondaire  :  sein,  utérus.  Il  s’agit  d’un  carcinome;  il  ne  faut  pas  inter¬ 
venir,  mais  se  contenter  d’un  traitement  sj'rnptomatique. 

b)  l'rimitive  :  il  faut  intervenir  quelle  que  soit  la  nature  de  la  tumeur  (sar¬ 
come,  kjsle  hydatique  décelé  par  réaction  de  fixation,  ostéome,  etc.). 

L’opération  atypique  sera  menée  vite  (schock)  et  complètement  (récidive).  Si 
l’ablation  est  forcément  incomplète,  on  [lourra  terminer  par  la  section  des 
racines  postérieures  qui  calmera  délinitivernent  les  douleurs. 

Le  malade  devra  être  sullisamment  résistant;  cette  condition  sera  d’autant 
mieux  remplie  que  l’intervention  sera  plus  précoce. 

Quant  à  la  durée  moyenne  de  l’évolution  des  tumeurs  de  la  moelle,  on  peut 
dire  (|ue  les  i/liomes  progress-ent  rapidement. 

Ilatten,  dix  mois  après  le  début  des  accidents,  trouve  les  lésions  portant 
sur  cinq  segments  médullaires  dorsaux.  Ilenneberg,  six  semaines  après  l’appa¬ 
rition  des  premiers  symptômes,  trouve  un  gliome  étendu  à  trois  segments  cer¬ 
vicaux.  Nonne,  après  une  durée  d’un  an,  constate  une  lésion  portant  sur  toute 
la  moelle  cervicale  et  dorsale,  jusqu’au  deuxième  segment,  etc. 

Les  gliosarcomes  vont  moins  vite  en  général,  mais  tout  dépend  de  leur  cons¬ 
titution  histologiiiue  ;  leur  rapidité  d’évolution  diffère  suivant  l’importance  du 
tissu  conjonctif  qu’elles  contiennent,  et  la  forme  même  de  ce  tissu  conjonctif. 

Les  uns  sont  d’évolution  rapide  :  Fischer,  deux  mois  après  le  début,  trouve  un 
gliosarcome  occupant  la  hauteur  de  deux  vertèbres  et  s’étant  substitué  à  toute 
la  moitié  droite  de  la  moelle. 

Les  autres  évoluent  lentement  (Flslierg,  durée  un  an). 

Les  sarcomes  fuso -cellulaires  progressent  de  môme  lentement, 
üe  cet  aperçu  anatomo-pathologique  peuvent  être  tirées  les  conclusions  sui¬ 
vantes  intéressant  le  chirurgien  :  les  tumeurs  médullaires  sont  uniques  ;  res¬ 
tant  médullaires,  elles  ne  donnent  pas  de  métastases. 

Files  sont  tantôt  non  énucléables,  destructives,  étendues,  à  évolution  rapide 
dans  48  7,,  des  cas  (gliomes,  gliosarcornes,  sarcomes  globo-cellulaire.s). 

Les  tumeurs  médullaires  énucléables  sont  peu  étendues,  indépendantes  de  la 
moelle,  à  évolution  plus  lente,  dans  52  des  cas  (sarcomes  fuso-cellulaires, 
libromes,  gliosarcornes,  kystes  bydatiques,  etc.). 

.\  l’examen  extérieur  de  la  moelle,  les  tumeurs  des  deux  sortes  se  manifestent 
de  façon  presque  constante  au  chirurgien,  l’ar  ordre  de  fréi)uence  on  trouve  la 
moelle  :  sans  pulsation,  augmentée  de  volume,  modifiée  dans  son  aspect. 

Elles  sont  dans  un  étal  de  compression  concenlrique  qui  les  chasse  de  la  moelle 
dés  qu'une  brèche  y  est  ourerte.  F,  Feinuiîl. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

1020)  Paralysie  Traumatique  bilatérale  du  Droit  externe  avec  Para¬ 
lysie  faciale  gauche  transitoire,  par  Fdwahu-A.  Siiumway  (de  l’hiladel- 
phie).  Medical  Hecord,  n“  22:{’J,  p.  340,  23  août  1013. 

Syndrome  intéressant  par  sa  rareté  ;  il  s’est  montré  consécutivement  à  une 
fracture  de  la  base  du  crâne,  de  gravité  médiocre.  Thoma. 

1021)  Paralysie  Oculo-motrice  avec  Spasme  Rythmique,  par  IL  IIebdert. 

Proceedinys  of  lhe  lloyal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  VI,  n“  8.  Section  of 
Ophtalmoloyy,  p.  00,  7  mai  1013. 

11  s’agit  d’un  jeune  homme  de  19  ans,  normal  par  ailleurs,  qui  présente, 
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depuis  la  première  enfance,  une  paralysie  de  la  III'  paire,  à  droite;  elle  se 
complique  d’un  spasme  soulevant  rythmiquement  la  paupière  ptosée  et  contrac¬ 
tant  simultanément  la  pupille.  Durée  du  spasme  :  25  secondes. 

11  existe  une  douzaine  de  cas  de  ce  genre.  Thoma. 

1022)  Sur  la  Mâchoire  à  Clignements,  par  R.  Massalongo.  Regio  htüulo 
Veneto  di  Science,  Leitere  ed  Arti,  22  décembre  1912.  Il  Policlinico  (sez  pi'atica) 
p.  381,  16  mars  191.3. 

Observations  personnelles  et  considérations  sur  ce  curieux  phénomène  cli¬ 
nique  qui  pourrait  être  dit  «  phénomène  de  la  paupière  ».  F.  Deleni. 

1023)  Sur  la  Mâchoire  à  Clignements,  par  R.  Massalongo  (de  Vérone). 
Rimta  di  Palologia  nenma  e  mentale,  vol.  XVIl,  fasc.  10,  p.  612-628  octobre 
1912. 


L  auteur  passe  en  revue  les  principaux  cas  de  mâchoires  à  clignements 
publiés  et  discute  les  théories  émises  pour  donner  l’explication  du  phénomène. 

Il  donne  trois  observations  de  mouvements  involontaires  des  deux  paupières 
associés  aux  mouvements  d’abaissement  de  la  mandibule  ;  dans  deux  cas,  il  y 
Avait  ptosis  des  paupières;  pas  dans  le  troisième. 

Aucune  des  théories  appliquées  au  phénomène  mandibulo-palpébral  ne  lui 
parait  répondre  à  la  réalité  ;  il  croit  qu’il  s’agit  d’une  synergie  atavique  ;  le 
phénomène  se  produit  quand  l'animal  mange;  il  devait  se  produire  lorsque 
1  homme  des  cavernes  se  repaissait.  F.  Dele.m. 


1024)  Entre  croisement  Spino-facial  pour  Paralysie  traumatique  du 
Nerf  Facial,  par  Fniuco  Pompo.m.  Il  Policlinico  (sez.  pratica),  an  .XX,  fasc.  29, 
P-  1ü:1.5-1038,  20  juillet  1913. 

Paralysie  faciale  par  un  coup  de  feu  dans  l’oreille  droite,  chez  un  homme  de 
04  ans.  Intervention  après  deux  mois  de  traitement  médical  inutile;  anasto- 
'9o.se  spino-faciale.  Gin(|  mois  plus  lard,  l’asymétrie  faciale  au  repos  était  en 
Rvaiule  partie  corrigée  ;  un  peu  plus  tard,  quelques  mouvements  volontaires  des 
•Ausclss  du  visage  s’esquissaient. 

On  note  encore  des  tremblements  llhrillaires  des  muscles  du  visage  quand  le 
®Ajet  s’efforce  de  les  mettre  en  mouvement,  des  contractions  des  mêmes  mus- 
*^108  quand  il  élève  le  bras  droit.  F.  Delkni. 

1023)  Résection  intracranienneduNerf  Auditif  pour  Bourdonnement 
persistant,  par  Chaulks-II.  Fiiazieu  (de  Philadelphie).  The  Journal  of  the  Amc- 
'<'ica)i  medical  Asitocialion,  vol.  LXI,  n"  5,  p.  327,  2  août  1913 

Après  le  trijumeau  et  le  facial,  l’acoustiiiue  est  le  troisième  nerf  crânien  qui 
Appelle  l’intervention  de  la  chir  urgie  ;  les  bourdonnements  d’oreille  et  le  ver- 
'8e,  isolés  ou  réunis,  sont  susceptibles  d’un  pareil  traitement,  qui  eut  les  meil- 
eurs  effets  dans  le  cas  de  l’auteur.  Thoma. 


1026)  Contribution  à  la  Chirurgie  du  Cou.  La  résection  unilatérale  de 
Jugulaire  interne  et  du  Pneumogastrique  est-elle  inoffensive? 

PAr  Paul  Guibal  (de  Réziers).  Revue  de  Chirurgie,  an  XXXlll,  n"  7,  p.  96-119 
10  juillet  1913. 


ha 

qu’ils 


plupart  des  chirurgiens  sont  fermement  convaincus,  à  l’heure  actuelle, 
ne  font  courir  aucun  danger  notable  à  leurs  opérés,  quand  ils  résèquent, 
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d  un  seul  côté  (lu  cou,  soit  la  jugulaire  interne,  soit  le  nerf  pneumogastrique, 
ou  quand  ils  suppriment  ces  deux  organes  à  la  fois,  toujours  d’un  seul  côt(-. 

L’auteur  cite  une  série  de  faits,  dont  un  personnel,  très  étudié,  démontrant 
qu’un  tel  optimisme  ne  doit  plus  être  admis.  E,  Fm.N’nne. 

1 027)  Contribution  à  l’étude  des  Paralysies  Radiculaires  traumatiques 
du  Plexus  Brachial,  par  Lioon  (Iueit.  Thèse  de Monipellicr,  lOld,  n°  21 . 

L’auteur  fait  une  revue  générale  des  paralysies  radiculaires  du  plexus  bra¬ 
chial  consécutives  au  traumatisme  de  l’épaule  ou  de  l’aisselle.  Cette  étude 
n’apporte  aucun  élément  nouveau  à  la  question  et  en  particulier  aucune  obser¬ 
vation  personnelle.  Causski 

1028)  Mise  à  jour  du  Plexus  Brachia]  avec  Transplantation  des  Nerfs, 

par  Ilow  .vhd-K.  1  l'ttliî.  The  Journal  of  lhe  American  medical  Assoeialion, 
vol.  L,\l,  n“  I,  p.  15,  rijuillet  lOEl. 

Cas  intéressant  de  chirurgie  nerveuse;  il  concerne  un  homme  de  30  ans, 
blessé  d’un  coup  de  pointe.  La  plaie  cutanée  fut  suturée  sans  qu’on  eût  exploré 
la  profondeur  malgré  l’indication  d’une  paralysie  du  bras.  Ce  n’est  qu’au  bout 
de  quelques  mois  que,  celle-ci  restant  complète,  la  plaie  fut  rouverte,  le  plexus 
brachial  recherché,  et  les  sutures  nécessaires  etfectuées.  'fiio.MA. 

1029)  Paralysie  isolée  du  Long  Extenseur  propre  du  Pouce,  par  Ci.uzkt 
et  Nové-Josskha.\i)  (de  Lyon).  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpélrière  an  XXVI, 
n»:t,  p.  2:fi-2.il,  mai-juin  1913. 

Cas  fort  curieux  et  exceptionnel  par  la  localisation  étroite  de  la  névrite  de 
cause  toxique  (alcool  et  essence  do  térébenthine).  E.  Ekinuki.. 

1030)  Névrome  du  Cubital,  par  .Iahoui.ay.  Progrès  médical,  n»  20  p  259, 

17  mai  1913. 

Leçon  clinique  sur  une  tumeur  du  bras  ayant  eu  vraisemblablement  pour  ori¬ 
gine  une  infection  au  niveau  de  la  main.  E.  Ekinuki,. 

1031)  Névrome  douloureux  delà  Peau,  par  L  llmni.NcsKiîr.D  (de  Cincinnati). 

The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LXI,  n“  0,  n  405  9  août 
1913.  ‘ 

Les  névrornes  cutanés  sont  une  rareté,  peut-être  apparente  seulement.  Le  cas 
actuel  est  le  troisième  publié.  La  tumeur,  datant  de  vingt-cin(j  ans  et  consécu¬ 
tive  il  un  léger  traumatisme,  siégeait  sur  la  face  antérieure  de  la  cuisse  chez 
un  homme  de  50  ans.  Examen  histologique  détaillé,  avec  4  figures. 

Tiioma. 

1032)  La  Sciatique  et  son  traitement,  par  EnwAiin  Livinosto.n  IIunt  (de 

New-York).  Medical  Hecord,  n"  2225,  p.  1  L53,  28  juin  1913. 

Article  de  pratique  :  signes  et  traitement  de  la  sciatique.  L’auteur  insiste  sur 
deux  points  (jui  lui  paraissent  parfaitement  négligés  :  le  régime,  les  soins  con¬ 
sécutifs  au  traitement  proprement  dit.  Tiioma. 

1033)  Paralysie  Puerpérale  du  Nerf  Sciatique  poplité  externe 
côté  gauche,  pnrNoïcA  et  N.  Zaiiahescu  (de  lincarest).  Nouvelle  Iconographie 
de  la  Salpêtrière,  an  XXVI,  n"  3,  p.  230-233,  mai-juin  1913. 

Névrite  puerpérale  de  la  jambe  gauche  chez  une  jeune  femme.  La  paralysi® 
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appanil,  quatorze  jours  après  raccouchement,  alors  que  la  fièvre,  les  attaques 
d’éclampsie,  l’alhuminc  dans  l'urine  n’existaient  plus  depuis  plusieurs  jours. 

R.  Feindel. 

1031)  Cas  de  Paralysie  Laryngée  du  Récurrent  gauche,  par  Cecil 
Ghaham.  Procecdimp  of  Ihe  Rnijal  Socwlii  of  Medicine  of  London,  vol.  VI,  n”  8 
LimjmjoloyicMl  Section,  p,  138,  2  mai  1913. 

Ectasie  aortique. 

1035)  Discussion  sur  l’Étiologie  de  la  Paralysie  unilatérale  du  Nerf 
Récurrent  Laryngé,  par  F.  de  IIavilland  Hall,  David  Fkrriek  et  W.  1>eh- 
mkwan.  Proceediiiyx  of  the  Hoijnl  Society  of  Hedicine  of  London,  vol.  VI.  n«  8, 
Larynijotmjknl  Section,  p,  139,  2  mai  1913. 

La  statistique  des  auteurs  montre  que  la  cause  la  plus  fréquente  de  la  para- 
Ij-sie  récurrentielle  est  l’anévrisme  de  la  crosse  de  l’aorte;  les  tumeurs  de  l’œso¬ 
phage  et  de  la  thjroide,  les  maladies  du  bulbe,  de  la  moelle  et  des  nerfs,  les 
lésions  pulmonaires,  etc.,  ne  viennent  que  bien  après.  Les  auteurs  fixent  dans 
<îes  tableaux  le  détail  des  conditions  étiologiques  des  paralysies  laryngées. 
Discussion  importante.  Tuoma. 

f03G)  Note  sur  un  cas  de  Paralysie  Laryngée  du  Récurrent  gauche, 
probablement  due  à  la  Dilatation  de  l’Oreillette  gauche,  par 

R.-D.  Davis.  Proceedinqs  of  the  Boyal  Society  of  Médecine  of  London,  vol  \  ],  n»  8 
Laryngoloijicnl  Section,  p.  137,  2  mai  1913. 

liétrécissement  mitral  non  compensé  chez  une  femme  de  40  ans.  Le  repos  au 
ht  a  amélioré  la  laringjte  mais  non  la  paraljsie  récurrentielle. 

Tho.ma. 

10.37)  Paralysie  Laryngée  du  Récurrent  gauche  consécutive  à  l’Endo¬ 
cardite  aiguë  et  la  Péricardite,  par  E.-D.  Davis.  Proceedings  of  the  Royal 
Medicine  of  London,  vol.  VI,  n“  8.  Larynyological  Section,  p.  137,  2  mai 

La  paralysie  récurrentielle  gauche,  chez  ce  garçon  de  19  ans,  maintenant 
convalescent,  est  un  peu  compensée  par  l’activité  de  la  corde  vocale  droite. 

Thoma. 

1038)  Cas  de  Paralysie  Laryngée  du  Récurrent  droit,  par  E  -D.  Davis. 

Proceedings  of  the  Royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  VI,  n°  8  Nenroloaical 
•Sechoii,  p.  137,  2  mai  1913. 

Etiologie  indéterminée  (lésions  pulmonaires  du  sommet  à  droite?). 

Tiioma. 

10.^)  De  la  Paralysie  Récurrentielle  gauche  dans  le  Rétrécissement 
Mitral,  par  Camille  Lian  et  Etienne  Maiicorelles.  Archives  des  Maladies  du 
l-ieiir,  des  Vaisseaux  et  du  Sang,  an  VI,  p.  369-384,  juin  1913. 

harmi  les  causes  de  paralysie  du  récurrent,  le  rétrécissement  mitral  est  l’une 
plus  rares  ;  cette  rareté  explique  que  le  fait  soit  longtemps  resté  méconnu. 
Les  auteurs  donnent  une  observation  dans  laquelle  il  s’agit  d’une  malade 
‘‘heintede  rétrécissement  mitral  pur,  probablement  d’origine  rhumatismale  et 
après  avoir  présenté  deux  attaques  d’aphasie,  a  été  atteinte  de  paralysie 
^Complète  du  récurrent  gauche. 


752 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


Celle  paraly  sie  esl  survenue  alors  que  la  lésion  cardiaque  élail  encore  au 
slade  de  djsyslolie,  c’esl-à-dire  s’accompagnail  seulemenl  de  dj'spnée  d’effort, 
mais  sans  congeslion  viscérale,  en  parliculicr  sans  l’augmentalion  de  volume 
du  foie  qui  caraclérise  l’hyposj'slolic. 

En  l’absence  de  loule  autre  cause  nelle,  soil  locale,  lellc  que  tuberculose  pul¬ 
monaire,  adénopathie  trachéo-bronchique,  extasie  aortique,  soit  générale  et  de 
nature  toxique  ou  infectieuse,  il  semble  logique  de  penser  qu’une  relation  existe 
chez  le  malade  entre  la  paraljsie  récurrentielle  gauche  et  la  sténose  mitrale. 

Les  auteurs  insistent  sur  le  mécanisme  de  ces  troubles  récurrentiels,  et,  à 
propos  de  cette  observation,  ils  passent  en  revue  la  symptomatologie,  le  dia¬ 
gnostic,  la  pathogénie  et  le  traitement  de  la  paralysie  récurrentielle  dans  le 
rétrécissement  mitral,  E.  Eei.vdel. 

1040)  Hémiplégie Palato-laryngée  d’Origine  Traumatique,  parllKHTKMÈs 
(de  Charleville).  Comjrès  français  d’Oto-Rhino-Larijngolo/jie,  5  mai  1913. 

Un  garçon  brasseur  descend  un  tonneau  dans  une  cave,  à  reculons.  Chute 
dans  l’escalier,  hérnatone  mastoïdo-occipital.  Dilïîcullés  de  déglutition  et  de 
respiration.  Tachycardie,  paralysie  du  voile  du  palais  et  du  larynx  côté  gau¬ 
che,  impossibilité  d'avaler;  la  sensibilité  du  larynx  est  normale  des  deux  côtés. 
Six  mois  après,  tout  avait  guéri,  la  parésie  (usophagienne  ayant  duré  le  plus 
longtemps.  E.  F. 


DYSTROPHIES 

1041)  Un  cas  d’Absence  de  la  Colonne  Cervicale,  par  Uoland-0.  Mkiskn. 
The  American  Journal  of  ürlhoiiedic  Surgery,  vol.  X,  p,  047,  mai  1913. 

11  s’agit  d’une  fillette  de  dix  ans  qui,  depuis  sa  naissance,  présentait  de  la 
difficulté  à  remuer  la  tète.  La  tète  reposait  directement  sur  le  tronc,  l’axe  des 
yeux  était  oblique.  Sur  la  radiographie,  on  voit  nettement  que  les  vertèbres 
verticales  sont  absentes  ;  il  parait  exister  quelques  apophyses  transverses  rudi¬ 
mentaires  et  fusionnées.  11  existait  aussi  une  déformation  de  la  région  dorsale 
supérieure  et  une  fusion  de  quelques-unes  des  côtes.  A  rapprocher  du  cas  de 
Klippel  et  Feil.  Tho.ma. 

1042)  Étude  sur  la  Scoliose  congénitale  cervico-dorsale  (en  roumain), 

par  A.  IIahes  et  .1.  ItuiA.  Spilalul,  n°  7,  1"  avril  1912. 

L’étude  radiographique  montra  la  présence  de  lésions  multiples  et  caractéris¬ 
tiques  (hémi-vertèbres,  vertèbres  cunéiformes,  absence  de  certaines  côtes, 
spina  bifida  antérieur,  fusion  des  vertèbres  et  des  côtes).  Une  photographie  et 
une  radiographie  accompagnent  ce  travail.  C.  I'auhon. 

1043)  Trois  nouvelles  observations  de  Côtes  Cervicales  remarquable» 
par  quelques  particularités  cliniques,  par  Pierre  Marie,  O.  Ghouzon 
et  Un,  UiiATELiN.  liull.  cl  Mém.  de  la  Soc.  med.  des  Hop.  de  Paris,  an  XXIX,  n’25, 
p.  93-98,  11  juillet  1913. 

1  rois  nouvelles  observations  de  malades  présentant  des  côtes  cervicales.  Les 
caractéristiques  cliniques  sont  :  pour  la  première,  l’existence  de  troubles  vaso¬ 
moteurs  qui  rappellent  un  peu  ceux  du  syndrome  de  Itaynaud  ;  pour  la  seconde, 
une  atrophie  de  l’éminence  thénar  et  un  syndrome  de  Claude  llernard  fruste  ; 
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pour  la  troisième,  un  syndrome  de  Claude  Bernard  des  plus  nets  à  l’état  isolé. 

Ce  syndrome  de  Claude  Bernard,  conditionné  par  la  compression  du  sympa¬ 
thique  cervical,  pourrait  avoir  une  valeur  dans  le  diagnostic  des  côtes  cervi- 

Aucun  dos  trois  malades  ne  présentait  de  stigmates  de  syphilis  héréditaire  et, 
dans  tes  deux  cas  où  elle  fut  pratiquée,  la  réaction  de  Wassermann  eut  un 
résultat  négatif.  Ke.ndel. 

lOUj  Une  observation  de  Côtes  Cervicales  d’Origine  Hérédo-syphi¬ 
litique,  par  Ernkst  Gauchek  et  O.  Cbouzon,  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc  rnécl  des 
IIûp.  de  Paris,  an  XXIX,  n“  25,  p.  98-100,  Il  juillet  1913. 

Il  s’agit,  chez  une  femme  de  29  ans,  d’une  côte  surnuméraire  très  nette 
du  côté  droit,  beaucoup  plus  fruste  du  côté  gauche.  Cette  dystrophie  est  asso¬ 
ciée  à  la  surdité  et  aux  troubles  oculaires  qui  sont  très  nettement,  d’après  leur 
aspect,  d’origine  hérédo-syphilitique.  On  a  encore  chez  cette  malade  d’autres 
preuves  de  l’hérédo-syphilis  :  ce  sont  d’abord  ses  antécédents.  Elle  a  fait,  à 
l’ûge  de  23  ans,  un  accouchement  prématuré  de  7  mois  et  demi  ;  elle  a  donné 
naissance  à  deux  Jumelles  qui  ont  vécu  l’une  douze  jours,  l’autre  trente  jours. 
A  26  ans  et  demi,  elle  fait  une  fausse  couche  non  provoquée  de  cinq  mois.  Enfin, 
la  dernière  preuve  de  l’existence  de  la  syphilis  est  une  réaction  de  Wassermann 
positive.  11  n’y  a  eu  aucun  phénomène  qui  ait  attiré  l’attention  sur  l’existence 
de  la  côte  cervicale,  en  dehors  de  la  saillie  qui  était  perceptible  à  la  palpation. 
D’autre  part,  le  point  qui  parait  devoir  être  retenu  est  l’existence  incontestable 
de  l’hérédo-syphilis  prouvée  par  les  troubles  oculaires  et  la  surdité,  par  l’accou¬ 
chement  prématuré,  l’avortement  et  la  réaction  de  Wassermann. 

Il  parait  évident  qu’on  doit  rapporter  à  l’hérédo-syphilis  également  la  mal¬ 
formation  squelettique  que  présente  la  malade.  On  sait,  en  effet,  avec  quelle 
fréquence  la  syphilis  provoque  les  malformations  squelettiques  du  fœtus  et  toutes 
les  dystrophies  en  général. 

La  côte  cervicale  est  ici  une  dystrophie  hérédo-syphilitique,  et  cette  étiologie 
doit  être  invoquée  et  recherchée  dans  toutes  les  observations  de  côtes  surnu- 
'"«‘•aices.  E  Fe,ndel. 

1045)  Observation  de  Côtes  cervicales,  par  Paul  Sainton.  Bull,  el  Mem.  de 
la  Soe.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  an  XXIX,  n»  26,  p.  107,  ISjuillet  1913. 

Présentation  d’une  radiographie  de  côtes  cervicales  bilatérales  chez  une  petite 
fille  de  10  ans  à  hérédité  tuberculeuse.  E.  Eki.ndel. 

1046)  Éversion  du  gros  Orteil  et  autres  Anomalies.  Processus  Os¬ 
seux  du  côté  gauche  du  Cou  pouvant  être  pris  pour  une  Côte  cer- 
■^icale,  par  E.  Pabkks  Weber.  Proceedings  of  the  Bogal  Society  of  Medicine  of 

Sludy  of  Diseuse  inChildren,  p,  KiO,  28  mars 

Les  gros  orteils  sont  couchés  sous  les  autres;  aux  mains  les  métacarpiens  du 
pouce  sont  à  peine  développés  et  très  courts;  le  processus  osseux  du  cou  part  de 
la  clavicule.  Tuoma. 

1047)  Rupture  intracapsulaire  du  Tendon  du  Long  Biceps  Brachial  et 
■^^thrite  sèche  Scapulo-humérale.  Contribution  à  l’étude  de 
l’Epaule  sénile,  par  Joseiui  Fievez.  Thèse  de  Paris,  n”  318,  1912,  (100  ri.) 
Morel,  éditeur,  Lille. 

L’auteur  étudie  la  rupture  intra  capsulaire  du  tendon  du  long  biceps  brachial 
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dans  ses  rapports  avec  l'artlirite  séclie  scapulo-hurnérale.  C’est  le  frottement  do 
tendon  sur  l'os  rugueux  qui  en  est  la  cause.  La  rupture  intra-capsulaire  du 
tendon  du  long  hiceps  liraeliial  fait  partie  d’une  série  de  lésions  scapulaires, 
articulaires  et  périarticulaires,  dont  l’ensemble  constitue  l’épaule  sénile. 

M.  Fbi.ndkl. 

-1048)  Deux  "Variétés  assez  fréquentes  de  Déformations  Rhumatis¬ 
males  Séniles  du  Pouce  :  la  Nodosité  du  Pouce,  le  Pouce  en  Z  (pré¬ 
sentation  de  malades  et  de  pièces),  par  I’iehrk  .Marie  et  A.  Li:iu.  Jtull.  et  Mém. 
de  la  Soc.  méd.  des  Ilop.  de  Paris,  un  n"  25,  p.  G!),  11  juillet  1915. 

On  observe  avec  une  extrême  fréquence,  chez  les  sujets  âgés,  une  déforma¬ 
tion  qui  consiste  en  une  forte  saillie  de  la  base  du  l"  métacarpien  sur  le  bord 
externe  du  poignet;  on  y  constate  quelquefois  un  véritable  angle  sortant  qui 
est  si  prononcé  (jue  le  1"  métacarpien  a  l’air  véritablement  subluxé  en  dehors 
et  en  arriére  sur  le  trapèze. 

Cette  nodosité  du  pouce,  comparable  à  la  nodosité  du  carpe,  en  est  distincte, 
mais  existe  fréquemment  en  même  temps  ([u’elle. 

Une  autre  déformalion  consiste  en  ceci  :  le  I"  métacarpien  s’accole  presque 
complètement  au  11'^  et  passe  sur  sa  face  palmaire;  si  l’on  regarde  la  main  par 
sa  face  dorsale,  on  n’aperçoit  plus  du  1"  métacarpien  que  sa  base,  (|ui,  précisé¬ 
ment,  forme  toujours  une  très  grosse  nodosité  du  pouce.  La  position  du 
1"  métacarpien  est  semblable  à  celle  qu’il  aurait  si  le  pouce  était  en  opposition 
forcée  avec  le  cinquième  doigt,  et  cette  position  est  irréductible,  la  mobilité  du 
1"  métacarpien  étant  presque  nulle.  Mais,  loin  que  le  pouce  dans  son  ensemble 
soit  en  o|)position,  la  première  phalange  du  pouce  est  en  [dus  ou  moins  forte 
hyperextension  sur  le  métacarpien;  cette  hyperextension  peut  aller  jusqu’à 
l’angle  droit,  elle  est  parfaitement  réductible,  mais  la  flexion  de  la  première  pha¬ 
lange  ne  peut  souvent  être  aussi  prononcée  qu’à  l’état  normal.  La  deuxième 
phalange  est  étendue  ou  le  plus  souvent  à  demi  (léchie,  en  tout  cas  très  nor¬ 
malement  mobile.  Le  pouce  (irend  ainsi,  dans  son  ensemble,  une  forme  en  Z 
très  spéciale.  L.  l■■ulNI)la. 

d019)  Une  variété  rare  de  Rhumatisme  chronique  :  la  Main  en  Lor¬ 
gnette  ([ircscntation  de  (liéces  et  de  cou(ies),  par  Uieruk  Marie  et  Anoiié 
Léri.  HulL  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  îles  llop.  de  Paris,  an  X.Xl.X,  n"  2G,  p.  104-107, 
18  juillet  1915. 

Cette  curieuse  déformation  des  mains  a  été  observée  chez  une  malade  de 
70  ans  qui  avait  un  très  gros  rliumatisme  déformant  généralisé,  ayant  débuté 
vingt-huit  uns  auparavant.  Les  coudes,  les  épaules,  les  genoux,  les  hanches,  la 
colonne  vertébrale,  étaient  [iresque  complètement  ardiylosès.  Il  n’y  avait  dans 
les  antécédents  ni  tuberculose,  ni  blennorragie. 

Les  mains  étaient  énormes,  en  pattes,  à  la  fois  larges  et  épaisses,  recouvertes 
d’une  peau  squameuse  et  fortement  plissée  ;  mais  elles  étaient  courtes,  parce 
que  les  doigts  étaient  remarquablement  raccourcis.  Ceux-ci  étaient  énormes 
au  niveau  de  leur  base,  beaucoup  plus  minces  au  niveau  de  leur  extrémité; 
mais  surtout  ils  étaient  recouverts  d’un  tégument  très  plissé  transversa¬ 
lement  et  comme  trop  long  jiour  les  phalanges  ;  ils  étaient  irrégulièrement  bos¬ 
selés  et  creusés  de  plis  profonds  ;  en  somme,  ils  donnaient  tout  à  fait  l’impres¬ 
sion  (jue  les  [ihalanges  étaient  rentrées  en  lorgnettes  les  unes  dans  les  autres. 
Un  dehors  de  l’épaississement  de  ces  mains  et  de  l’irrégularité  des  [ihalanges, 
la  main  grosse,  massive  et  courtaude,  avec  des  doigts  rapprochés  à  la  base  cl 
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écartés  à  l’extrémité,  donnait  un  peu  l'impression  d’une  main  en  trident  d’aclion- 
droplasique,  sans,  bien  entendu,  qu'aucune  assimilation  soit  possible. 

Les  |)icds  étaient  eux  aussi  énormes,  en  pattes  d’élépbant,  sans  cou-de-pied, 
cubiques,  avec  des  orteils  très  petits  et  fortement  déviés  en  dehors. 

La  radiographie  et  l’examen  anatomique  ont  permis  de  reconnaître  la  cause 
(le  la  malformation  qui,  en  un  mot,  est  une  dégénérescence  graisseuse  massive 
Je  tous  les  éléments  essentiels,  à  l’exception  des  vaisseaux,  nerfs  et  tendons, 
Wais  on  y  comprenant  les  os,  les  cartilages  et  les  muscles. 

Cette  dégénérescence  paraît  avoir  eu  un  point  de  départ  inllammatoirc. 

E.  Eeindel. 


lOoO)  Deux  cas  de  Maladie  osseuse  de  Paget  avec  considérations 
étiologiques,  par  Ch.  Esmein.  Progrès  médical,  an  XLI,  n“  13,  n.  161,  29  mars 
1913. 


Deux  observations  dans  lesquelles  la  maladie  de  l’aget  semble  reconnaître 
une  certaine  origine  syphilitique.  L’auteur  discute  l’étiologie  de  cette  affection 
et  estime  qu’il  existe  dès  il  présent  des  raisons  solides  pour  en  attribuer  la 
genèse  à  la  syphilis,  au  moins  dans  certains  cas.  E.  Eeindel. 


1031)  Cas  d’Ostéite  déformante  de  Paget,  par  E.  Paine.  Proceedings  of  the 
lioijal  Socielg  of  Medicine  of  London,  vol.  VI,  n"  6,  Section  of  Psiichiatrii,  n  72 
11  mars  1913. 

Homme  de  73  ans;  hallucinations  de  l’ouïe,  délire  de  persécution;  les  défor- 
uiations  osseuses  poussées  à  un  degré  extrême.  Thoma. 

1052)  Ostéite  déformante.  Maladie  de  Paget,  par  \V.  Gilman  Thomi-son 

(New-York).  Medical  Record,  n“  2218,  p.  832,  10  mai  1913. 

Cas  de  maladie  de  Paget  chez  une  femme  de  60  ans.  La  déformation  des 
jambes  est  (elle  que  la  marche  n’est  possible  qu’avec  les  membres  inférieurs 
croisés  (photo).  La  radiographie  du  crâne  montre  sa  participation  importante 
“■U  processus.  Thoma. 

1053)  Radiographie  de  deux  cas  d’Ectrodactylie,  par  P.  Simon.  Soc.  de 

Méd.  de  Nancg,  26  février  1913.  Revue  méd.  de  l’Esl,  p.  300-302. 

A  l’occasion  de  cette  présentation  de  M.  Simon,  M.  Guillkmin  expose  comment 
ces  cas  rentrent  dans  le  groupe  des  «  phénomènes  de  dissociation  >,  et 
*■  11.  Ehoelich  expose  les  deux  types  :  1“  absence  congénitale  vraie  d’un  doigt 
entier  avec  absence  de  son  métacarpien,  le  tout  résultant  de  l’absence  ou  du 
cen  développement  du  germe  correspondant  à  ce  doigt;  2“  les  fausses  absences 
l^cngénitales  de  plusieurs  doigts  ou  segments  de  doigts,  conséquence  d’une 
csion  intra-utérine,  mutilation  par  brides  amniotiques  ;  dans  ces  cas,  les  méta- 
'^epiens  ne  manquent  jamais.  Les  deux  exemples  présentés  par  M.  Simon  cor- 
Cfispondent  â  ces  deux  types.  jl  Pehhin. 


^ËVROSES 

1054)  Que  faut-il  entendre  par  Hystérie?  par  Roueht  Lavezzaiu.  Thèse  de 
Montpellier,  1913,  n"  114. 

L.CS  délinitions  de  l’hystérie,  ou  plus  exactement  les  tentatives  nombreuses 
Ce  délimiter  le  champ  de  cette  névrose,  prouvent  que  l’accord  n’est  pas  fait 
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entre  les  neurologistes  sur  ce  point  de  la  pathologie.  L’auteur  rappelle  les 
diverses  conceptions  de  l’hjstérie  et  les  noms  différents  que  dans  ces  derniers 
temps  on  a  donnés  aux  phénomènes  nerveux  s’j  rattachant.  Il  insiste  sur  la 
nécessité  d’un  terrain  spécial  pour  que  se  produise  l’éclosion  des  accidents  hys¬ 
tériques  Ce  terrain  neuropathique  spécial  est  tantôt  le  résultat  de  l’hérédité, 
tantôt  il  est  consécutif  à  une  infection,  à  une  intoxication,  à  un  traumatisme; 
sur  ce  terrain  commun  apparaissent  le  pithiatisme  de  llahinski,  la  mythomanie 
de  Dupré,  l’hystérie.  Celle-ci  réclame  souvent,  pour  se  produire,  un  choc  émotif; 
elle  est  proche  parente  du  pithiatisme  et  de  la  mythomanie,  mais  elle  ne  se 
confond  pas  avec  eux;  tantôt  elle  apparaît  seule,  tantôt  elle  coexiste  avec  un  de 
ces  deux  états.  Elle  se  révéle  par  un  syndrome  qui  est  toujours  scmblahle  à 
lui-même,  dans  les  mêmes  conditions,  et  qui  est  caractérisé  par  l’anesthésie, 
l’insomnie,  l’anorexie,  la  constipation,  la  torpeur  intellectuelle. 

Le  travail  de  M.  Lavezzari  est  intéressant  :  l'auteur  s’efforce  de  justifier  un 
type  d’hystérie  distinct  du  pithiatisme  et  de  la  mythomanie,  mais  cette  étude 
ne  saurait  résoudre  le  problème  si  complexe  et  si  discuté  de  la  nature  de 
l’hystérie.  A.  Gaussel. 

1055)  Les  États  seconds  dans  l’Armée,  par  M.  Camoiis.  Thèse  <le  Lijon,  1912, 
73  pages. 

Les  états  seconds,  sans  être  d’une  observation  très  fréquente  dans  l’armée,  y 
existent  cependant.  Ils  sont  presque  tous  d’origine  hystérique  et  se  présentent 
sous  trois  types  :  somnambulisme,  automatisme  ambulatoire,  étal  second  avec 
véritable  dédoublement  de  la  personnalité  ;  le  type  le  plus  fréquent  est  l’auto¬ 
matisme  ambulatoire. 

Les  causes  occasionnelles  des  états  seconds  sont  les  conditions  nouvelles 
d’existence  fjue  trouve  le  soldat  et  les  diverses  conséquences  professionnelles 
qui  en  découlent.  Les  états  seconds  semblent  ne  pas  exister  parmi  les  officiers 
et  les  sous-officiers;  seuls  les  simples  soldats  paraissent  en  présenter  et,  parmi 
ces  derniers,  les  engagés  volontaires  sont  en  grande  majorité. 

La  valeur  militaire  de  ces  soldats  est  minime  ;  ils  commettent  en  général  de 
nombreuses  fautes  contre  la  discipline.  Leur  responsabilité  est  nulle  pour  les 
actes  commis  en  état  second,  atténuée  à  un  certain  degré  pour  les  actes  commis 
en  période  d’existence  normale. 

Dans  toutes  les  expertises  médico-légales  d’état  second,  il  est  de  toute  impor¬ 
tance  de  discuter  le  diagnostic  de  simulation,  la  question  paraît  soluble  par  Is 
considération  des  états  de  mémoire  en  état  prime  et  en  état  second.  Le  rôle  du 
médecin  ttiilitaire  consiste  îi  protéger  l’armée  contre  ces  non-valeurs  en  arrêtant 
les  candidats  suspects  au  moment  de  l’engagement,  et  à  protéger  ces  malades 
contre  les  rigueurs  disciplinaires  en  montrant  leur  tare  pathologique  et  en  les 
éliminant  des  corps  de  troupe  par  réforme.  I’.  ItociiAix. 

1030)  Question  de  l’Hypnotisme;  ses  évolutions  diverses;  son  éta^ 

actuel,  par  II.  Iîkhniiëi.m.  llevue  médicale  de  l’Kst,  i5  aoilt  4913,  [>.  377-.58-4. 

Aperçu  historique  et  discussion  qui  amènent  Bernheim  à  conclure  : 

Le  mot  hypnotisme  a  été  créé  parce  qu’on  a  cru  que  certaines  manœuvres 
déterminaient  un  sommeil  spécial  (|ui  donne  A  l’organisme  des  propriétés  p®'" 
ticuliéres  et  exalte  la  suggestibilité.  Mais  ce  sommeil  n’existe  pas.  Le  sommeil 
provoqué,  lorsqu’il  existe,  cotnplet  ou  incomplet,  est  absolument  identique  aU 
sommeil  naturel;  il  n’est  pas  nécessaire  pour  créer  les  phénomènes  dits  hypuO' 
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tiques.  Les  mots  hypnotisme  et  sommeil  hypnotique  n’ont  plus  qu’une  signifi¬ 
cation  historique.  11  n’y  a  pas  d’hypnotisme,  il  n’y  a  que  de  la  suggestion. 

M,  PERRIN. 

10571  L’Uricémie,  le  Système  Nerveux  et  la  Neurasthénie,  par  Cons¬ 
tant  (de  Vittel).  Société  de  Médecine  de  Nancy,  5  mars  1913.  Revue  médicale  de 
l’ÆsL  p.  335-341. 

L’uricémie  intoxique  le  système  nerveux  et  la  manifestation  principale  de 
cette  intoxication  est  la  neurasthénie;  celle-ci  n’est  pas  fatale  et  n’apparait  que 
comme  complication  possible  chez  certains  prédisposés.  Elle  est  due  à,  la  fois  à 
l’aulo-intoxicalion  par  les  poisons  circulants,  par  l’acide  urique  et  les  bases  puri- 
ques  qui  diminuent  l’inllux  nerveux,  et  aussi  par  l’encombrement  occasionnel 
résultant  de  tous  les  déchets  provenant  de  la  décomposition  des  albuminoïdes 
et,  en  particulier,  le  même  acide  urique  et  ses  composés.  m.  pehrin. 

1058)  La  Neurasthénie  Sexuelle,  par  Leonardo  Ferez  del  Yerro.  Revisla 
clinica  de  Madrid,  an  V,  n"  12,  p,  441-457, 15  juin  1913. 

Nombreuses  observations  tendant  à  montrer  l’importance  de  lésions  locales 
ou  de  voisinage  dans  la  détermination  de  la  neurasthénie  sexuelle. 

F.  Deleni. 
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1059)  L’Hérédité  des  Psychoses,  par  Joli.y  (Halle,  clinique  du  professeur  An¬ 
ton).  Archiv  fiir  Psychiatrie,  t.  LU,  fasc.  1  (p.  377)  et  2  (p.  492),  1913  (270  pages, 

observ.  blbl.). 

Vaste  recueil  d’observations  provenant  de  la  clinique  de  Halle  et  portant  sur¬ 
tout  sur  les  psychoses  affectives  et  la  schizophrénie.  Essai  de  notation  d’après 
les  lois  de  Mendel, 

Gomme  conclusion,  la  conception  de  Morel  de  l’hérédité  progressive  et  de  la 
disparition  des  familles  en  quatre  générations,  ne  se  soutient  plus. 

Jolly  n’a  jamais  vu  dans  les  troubles  mentaux  vraiment  héréditaires  une  dégé¬ 
nération,  une  aggravation  progressives.  Les  maladies  n’ont  pas  été  plus  graves 
chez  les  parents  que  chez  les  enfants,  il  n’y  a  pas  eu  cumulation  dans  les  géné- 
l’ations  suivantes.  Cela  est  dû  à  la  rareté,  dans  cette  statistique,  de  troubles 
nuentaux  dus  à  une  dysgénésie  (Keimsehadigung }  ou  d’origine  exogène  (rareté 
de  l’alcoolisme  et  de  la  débilité  mentale),  c’est  donc  à  ces  causes  et  non  aux 
psychoses  endogènes  que  doit  être  due  la  déchéance  de  la  race  (surtout  à  l’al¬ 
cool  et  k  la  syphilis). 

Le  polymorphisme  de  l’hérédité  n’existe  pas  pour  les  psychoses  réellement 
héréditaires. 

Chez  les  consanguins,  les  psychoses  les  plus  diverses  peuvent  survenir.  Les 
psychoses  alTectivcs  et  la  schizophrénie  ne  sont  pas  exclusives  l’une  de  l’autre  ; 
loin  de  là  elles  voisinent  chez  les  frères  et  sœurs  comme  chez  les  parents  et 
enfants. 
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Muis  il  faut  reconriailre  que  les  psychoses  alfecliviïs,  surtout  la  mélancolie, 
ont  une  grarule  teiulance  à  la  forme  familiale. 

Dans  les  psychoses  alTeclives,  les  frères  et  sœurs  tomhent  malades  le  plus 
souvent  au  même  âge,  les  enfants  plus  pn’ïcocement  <iue  les  parents  (cette  pro¬ 
position  nous  parait  en  contradiction  directe  avec  l’opinion  négative,  ci-dessus 
énoncée,  sur  l’hérédité  progressive). 

Dans  les  psychoses  du  groupe  de  la  catatonie,  les  psychoses  des  parents 
appartiennent  aussi,  mais  moins  souvent,  au  même  groupe.  La  forme  familiale 
est  particulièrement  fréquente.  L’alcoolisme  du  père  y  est  fréquent.  Il  s’agit 
liarticuliérement  dans  ce  groupe  d’une  affection  mentale  héréditaire  sur  un  fonds 
de  prédisposition  spécifique. 

Dans  la  paralysie  générale,  rhérédilé,  au  sens  usuel  de  ce  mot,  ne  joue  aucun 
rôle. 

Les  états  paranoïdes  tardifs  n’ont  pas  de  caractère  familial.  Ils  coexistent  sou¬ 
vent  avec  la  schizophénie,  rarement  avec  les  psychoses  affeclives. 

Les  psychoses  alfectives  ne  présentent  pas  l’hérédité  dominante  au  sens  de 
Mendel,  mais  peut-être  une  hérédité  dominante,  dépendante  du  sexe  avec  pré¬ 
éminence  du  sexe  féminin  ;  sans  doute  ne  s’agit-il  en  réalité  que  d’une  hérédité 
récessive. 

Les  psychoses  du  groupe  catalonique  no  s’héritent  pas  suivant  le  mode 
dominiint,  mais  il  est  possible  qu’il  s’y  rencontre  une  hérédité  récessive. 

Les  recherches  sur  le  mendelisme  exigeraient  un  grand  nombre  de  généra¬ 
tions.  SI.  'riiii.NKL. 

10(10)  Le  Fétichisme.  Restif  de  la  Bretonne  fut-il  fétichiste?  par  Louis 
Darhas.  Thèse  de  Montpellier,  lOld,  n"  ;28. 

Le  travail  de  SI.  lîarras  est  celui  d’un  médecin  et  d’un  lettré.  Sa  thèse,  d’une 
lecture  facile,  comprend  deux  parties  distinctes  dont  la  première  sert  Si  éclairer 
et  à  justifier  la  seconde. 

Dans  la  liremière  partie  do  son  travail,  SI.  Darras  fiiit  une  revue  générale  du 
fétichisme  et  montre  quels  sont  les  symptômes  de  cet  état  morbide  cliniquement 
bien  défini. 

Après  avoir  en  détail  analysé  les  divers  éléments  nécessaires  pour  porter  le 
diagnostic  de  fétichisme,  il  aborde  la  deuxième  partie  de  son  sujet  et  essaie  de 
répondre  à  cette  question  ;  Uestif  de  la  Bretonne  fut-il  fétichiste? 

On  sent  que  -Al.  Barras  connaît  ii  fond  son  sujet  et  qu’il  a  lu  les  ouvrages  les 
plus  caractéristiiiues  de  Bestif  de  Li  Bretonne. 

Ln  s’apiuiyant  surtout  sur  l’ouvrage  do  cet  auteur  considéré  comme  son  auto¬ 
biographie  Montieur  Mcolas  ou  le  cœur  humain  décoilé,  il  s’efforce  de  montrer  que 
si  Bestif  de  la  Bretonne  fut  un  libertin,  un  sensuel  voluptueux  et  raffiné,  il  n’y 
a  pus  lieu  de  le  considérer  comme  un  fétichiste,  à  moins  de  donner  à  ce  terme 
médical  un  sens  qu’il  n’a  pas  et  de  considérer  comme  tels  la  plupart  des  auteurs 
qui  ont  écrit  sur  la  femme.  Une  bonne  bibliographie  complète  ce  travail  inté- 
l’ossant.  A.  Gausskl. 

10(11)  Contribution  à  l’étude  des  Othématomes  chez  les  Aliénés,  par 

L.  Cari.ot.  Thèse  de  Tijon,  10)2,  n”  47,  71  pages. 

L’othématome  peut  se  rencontrer  chez  des  individus  sans  lares  cérébrales, 
mais  sa  fréi]uence  est  beaucoup  plus  grande  chez  les  aliénés.  Chez  les  individus 
normaux,  il  s’observera  plus  volontiers  chez  ceux  qui  présentent  des  affections 
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<lialhésiqiics  irifluanl  sur  leur  état  içénéral  ou  chez  des  personnes  qui,  comine  les 
luUeurs,  ont  facilement  des  troubles  circulatoires  dus  aux  efforts  violents  néces¬ 
sités  par  leur  profession. 

Le  traumatisme  joue  un  rôle  certain  dans  la  majorité  des  cas;  cependant, 
i  on  doit  admettre  une  classe  d’otliématomes  spontanés  où  il  n’entrerait  pas  en 
iigne  de  compte. 

Chez  les  aliénés,  on  rencontre  assez  souvent  rotliéraatome  bilatéral.  Lorsqu’il 
est  unique,  il  siège  presque  toujours  à  gauche.  Les  paralytiques  généraux  au 
Pi’emier  rang,  les  mélancoliques,  les  déments  et,  en  définitive,  les  malades  dont 
i  état  général  est  plutôt  mauvais,  sont  prédisposés  à  cette  alTection.  Bien  que,, 
ehez  eux  également,  on  reconnaisse  le  rôle  joué  par  le  traumatisme,  il  parait 
évident  que,  dans  certains  cas,  il  n’a  pu  être  qu’une  cause  occasionnelle 
minime,  et  que  la  plus  grande  part  revient  à  des  causes  qui  semblent  résider 
‘ians  des  troubles  de  nutrition  atteignant  la  circulation  auriculaire.  L’anatomie 
Pathologique  montre  qu’il  y  a  très  souvent  une  dégénérescence  athéromateuse 
des  artères  auriculaires  qui  augmenterait  leur  friabilité  et  faciliterait  leur  rup- 
ture. 

C’othématome,  si  l’on  n’intervient  pas,  guérit  ordinairement  d’une  façon. 
Spontanée,  mais  laisse  des  déformations  cicatricielles  persistantes,  qui  semble¬ 
raient  être  moindres  k  la  suite  d’une  incision  de  la  poche  sanguine.  Ces  défor¬ 
mations  cicatricielles  siègent  presque  toujours  à  la  partie  supérieure  de  l’oreille, 
mtéressant  surtout  l’anthélix  et  quelquefois  la  conque,  avec  rétrécissement  du 
•conduit  auditif  externe. 

Ce  traitement  doit  varier  suivant  les  phases  de  l’alfection  et  aussi  selon  les 
différentes  catégories  de  malades  auxquels  il  s’adresse.  1*.  Rochaix. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

Psychoses  toxmnfectieuses 


1062)  Le  Délire  des  Albuminuriques  dit  Folie  brightique  est-il,  à 
Proprement  parler,  une  manifestation  urémique?  par  Froment,  Bou- 
•mo  et  Bii.lo.n.  Société  médicale  des  Hopilaux  de  Lyon,  i  mars  1913,  Lyon  médical, 
le  mars  1913,  p.  379. 

Les  auteurs  se  demandent  si  l’on  a  toujours  établi  indiscutablement,  c’est- 
^■dire  chimiquement,  la  nature  urémique  des  accidents  considérés  comme  folie 
‘‘giitique.  L’examen  du  sérum,  du  liquide  céphalo-rachidien,  des  urines,  a 
^nnilivement  démontré  la  relation  existant  entre  divers  accidents  (céphalée, 
®Cnite  albuminurique,  coma,  convulsions)  et  l’azotémie  ou  beaucoup  plus 
j’^vement  la  chlorurémie.  Mais  si  l’on  examine  les  cas  publiés  de  psychopathies 
®es  4  l’insuflisance  rénale,  on  voit  que  la  preuve  n’a  pas  été  faite  pour  le  délire 
urémique. 

Ces  auteurs  rapportent  le  cas  d’un  homme  de  57  ans,  présentant  une  alhumi- 
*■10  ancienne,  ayant  eu  un  ictus  suivi  d’hémiplégie  droite  et  d’aphasie  en 
6‘i-  D’octobre  1911  k  avril  1912,  troubles  mentaux  polymorphes,  obsessions 
impulsion  motrice,  idées  de  persécution,  confusion  mentale  avec  agitation 
***cohérence,  mutisme,  catatonie  et  stupeur,  sans  azotémie  ni  chlorurémie. 
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mais  en  coïncidence  avec  des  troubles  circulatoires  et  cardiaques.  Nouvel  ictus 
terminal. 

Ces  troubles  mentaux,  intermittents,  coïncidaient  avec  une  forte  augmenta¬ 
tion  de  l’albuminurie.  Ils  ne  pouvaient  être  mis  sur  le  compte  d’une  chloruré- 
mie  ni  d’une  azotémie.  Ils  pouvaient,  au  contraire,  s’expliquer  par  une  véri¬ 
table  claudication  intermitlente  de  la  circulation  cérébrale  en  relation  avec  des 
troubles  circulatoires  généraux  et  avec  des  lésions  vasculaires  locales. 

Il  y  a  lieu  de  se  demander  si  le  délire  dit  urémique  ne  relève  pas  bien  sou¬ 
vent  de  cette  cause  et  ne  doit  pas  être  rapproché  des  troubles  mentaux  qui  font 
partie  du  cortège  clinique  du  cerveau  sénile.  1’.  Hocu.vix. 

dOO.’l)  L’Étiologie  des  Psychoses  aiguës,  par  L.-W.  \V Kmn.  Deiilsclie  medizi- 
nische  Wochenschrift,  10  juillet  iOld,  n"  28,  p,  1340. 

On  observe  parfois,  chez  des  malades  qui  ont  succombé  à  une  psjfchose  aiguë, 
une  association  de  divers  processus  anatomiques.  Il  semble  que  sur  une  altéra¬ 
tion  chronique  du  cerveau  se  greffe  un  processus  aigu.  La  lésion  chronique 
était  supportée  depuis  longtemps  et  n’avait  donné  lieu  à  aucun  trouble  fonc¬ 
tionnel  ;  c’est  seulement  sous  l’influence  d’une  intoxication  aiguë  que  les  centres 
nerveux  réagissent  par  des  troubles  fonctionnels  graves  et  souvent  mortels. 
Parmi  les  causes  susceptibles  de  donner  lieu  à  ces  poussées  aiguës,  il  faut  citer 
les  traumatismes,  les  intoxications  et  infections,  les  maladies  viscérales  et  sur¬ 
tout  les  troubles  circulatoires. 

Les  lésions  anatomiques  chroniques  sur  lesquelles  se  greffent  les  processus 
aigus  consistent,  le  plus  souvent,  en  lésions  de  leptoméningile  ou  de  sclérose 
des  vaisseaux  cérébraux;  ces  lésions,  longtemps  inaperçues,  peuvent  ne  se  révé¬ 
ler  par  aucun  symptôme  et  être  des  trouvailles  d’autopsie. 

On  peut  penser  qu’à  la  base  de  beaucoup  de  psychoses  aiguës  non  mortelles 
existe  le  même  substratum  anatomique  ;  diverses  affections  méningées  ou  céré¬ 
brales  anciennes  prédisposent  à  l’éclosion  de  psychoses  aiguës. 

E.  V^vucmîR. 

1004)  Sur  la  Nosographie  des  Psychoses  Confusionnelles  aiguës,  pa^ 

A.  Montemezzo  et  O.  Gatti  (de  Ferrare).  Giornale  di  Psichiatria  clinica  e  Tecnicii 

manicomiale ,  an  XL,  fasc,  1-2,  p.  l-.OT,  1912. 

Les  auteurs  montrent  que  la  confusion  mentale  aiguë  est  une  entité  qui  se 
présente  parfaitement  définie  dans  la  classification  des  maladies  mentales, 

Seulement  ils  tendraient  à  étendre  le  cadre  de  cette  entité.  Celle-ci  devrait 
comprendre  le  délire  aigu  qui  en  désignerait  les  cas  les  plus  graves,  et  notaiO' 
ment  l’amence  suraiguë,  qui  doit  donc  perdre  son  individualité.  La  confusion 
mentale  aiguë  comprendrait  aussi  le  delirium  Iremens,  le  pcllagro-typhus,  l®* 
intoxications  et  auto-intoxications  du  même  genre;  tous  ces  groupes  secondaire® 
ne  se  différencient  du  groupe  principal  que  parce  que  la  confusion  mentale  aigu*'’ 
exerce  ses  effets  sur  des  organismes  au  préalable  profondément  inloxiqiiés. 

K.  Deleni. 

1005)  Guérison  rapide  de  Psychoses  aiguës  sous  l’influence  d’Inj®®' 

lions  sous-cutanées  d’Oxygène,  par  ’I'oui.ousk  et  I’uii.i.et.  Bull,  et 

de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Boris,  an  XXIX,  n"  20,  p.  120-120,  18  juillet  1913. 

Pour  instituer  ce  traitement,  les  auteurs  sont  partis  de  celte  idée  que  beaU' 
coup  de  psychoses  paraissent  conditionnées  par  des  troubles  de  la  nutrilion  fi** 
rajiport  avec  du  surmenage  et  des  intoxications,  les  phénomènes  d’oxydatio” 
étant  vraisemblablement  ralentis  ou  perturbés. 
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Les  injections  sous-cutanées  d’oxygène  ont  exercé  une  action  remarquable 
sur  l’excitation  et  la  lucidité  des  malades  agitées  et  confuses.  Quand  l’effet  était 
favorable,  il  était  précoce.  Le  Jour  même  de  la  première,  il  y  avait  une  ten¬ 
dance  vers  le  calme  et  le  retour  à  la  lucidité.  Le  lendemcain,  cette  tendance 
s’accentu'dit  et,  en  quelques  jours,  survenait  un  cbangemcntcomplet,  même  une 
disparition  des  troubles  mentaux.  Cette  rapidité  d’action  dans  des  maladies  dont 
l’évolution  est  généralement  longue  était  caractéristiciue  et  de  nature  à  dé.mon- 
trer  que  l’oxygénation  était  bien  la  cause  des  changements. 

Les  malades,  améliorées  et  guéries,  racontaient,  après  coup,  leurs  impres¬ 
sions.  L’une  d’elles,  par  exemple,  disait  ;  «  Dés  les  premières  piqûres,  je  me 
suis  sentie  plus  calme,  je  dormais  mieux,  je  faisais  plus  attention  à  ce  qu’on 
me  disait.  Je  pouvais  suivre  davantage  mes  idées.  »  Cette  malade  précisait  en 
même  temps  les  indications  de  ce  traitement,  qui  paraît  devoir  s’adresser  de 
préférence  aux  sujets  dont  toute  la  maladie  consiste  dans  un  désordre  de  ce  que 
Toulouse  a  appelé  l’antoconduction,  et  qui  est  proprement  la  perte  du  pouvoir 
de  direction  des  idées  et  des  actes,  livrés  au  pur  automatisme.  Dans  ces  états, 
au  début  tout  au  moins,  il  ne  semble  pas  qu’il  y  ait  des  désordres  anatomiques 
•mportants,  puisque  la  guérison  spontanée  survient  assez  vite  et  paraît  com¬ 
plète,  laissant,  comme  toutes  les  maladies  viscérales,  les  sujets  [ilus  vulnérables 
aux  mêmes  causes  morl)ides  qui  les  ont  une  fois  touchés,  ce  qui  est  un'^fait 
général  et  non  spécial  à  la  pathologie  mentale,  comme  on  le  croit  communé¬ 
ment. 

Ces  états  comprennent,  d’ailleurs,  une  part  des  psychoses  aiguës  appelées 
manie,  confusion  mentale,  psychose  maniaque  dépressive.  Ils  paraissent  provo¬ 
qués  habituellement  par  le  surmenage  physique  et  intellectuel  et  par  les  infec- 
lions  (notamment  la  puerpéralité  chez  la  femme)  s’exerçant  sur  des  cerveaux 
fi’agiles. 

Les  auteurs  donnent  quatre  observations  de  ces  ellVts  décisifs  du  traitement, 
|lunt  deux  particuliérement  démonstratives.  Ils  sont  d’avis  (]ue  l’oxygène  en 
’ujection  sous-cutanées  parait  avoir  eu  une  action  curative  dans  ces  deux  cas 
Confusion  mentale  simple  au  début,  avec  agitation  ou  dépression,  et  trouble 
®  1  auto-conduction  (type  de  la  folie  aiguë).  La  brusquerie  du  changement  fut 
a  meilleure  preuve  de  son  ellicacitô.  Le  retour  à  l’état  normal  fut  complet, 
ans  d’autres  cas,  l’action  fut  moins  décisive,  tout  en  étant  parfois  importante, 
at  confirma  le  résultat  favorable  obtenu  ailleurs. 

Les  auteurs  ont  d’ailleurs  pensé  à  associer  l’oxygène  à  d’autres  traitements, 
que  le  bromure  combiné  avec  l’hypochloruration,  qui  diminue  l’automa- 
Lsine  mental. 

ünand  on  pense  que  le  médecin  est  actuellement  désarmé  en  présence  des 
Paj'choses  aiguës,  curables  spontanément,  mais  dont  l’évolution  peut  être  si 
J  ngue  et  contre  lesquelles  il  n’a  aucun  traitement  curatif  établi,  on  comprend 
miérèt  d’un  moyen  thérapeutique  comme  l’oxygène  qui  peut  avoir,  dans  des 
U  'aations  à  déterminer  d’une  manière  plus  jjrécise,  une  action  aussi  etlicace. 
mlait  donc  attirer  l’attention  sur  ces  premiers  faits  si  intéressants  et  qui 
*’*tent  de  provoquer  d’autres  recherches.  K,  Feindiîl, 

1066)  Troubles  Mentaux  observés  chez  un  Sujet  Morphinomane  et 
'^hloralimane,  par  Hor.mi  Mignot  et  F.  Usse  (de  Charenton).  L’Kiwéphak, 
Vlll.p,  235-244,  iO  mars  ÜM3. 

L  intérêt  de  cette  observatidn  réside  dans  la  variété  des  troubles  mentaux 
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provoqués  par  l’inloxication  morphinique  et  ciiloralique  combinée,  le  délire 
onirique  et  les  liallucirialions  rappelant  l'éthjlisnie.  K,  F. 

1007)  Rapports  de  la  Folie  Maniaque  dépressive  avec  les  Psychoses 
Infectieuses  et  les  Psychoses  d’Épuisement,  par  F.  Itoss  Uavila.nd, 
New-YorI;  NeuroloyicAil  SoeiHij,  0  mars  1012.  Tiw  Journal  of  Nercoas  and  Mental 
üisease,  p.  -407,  juillet  1!M2. 

Relation  d’épisodes  confusionnels,  d’étiologie  ncttemient  infectieuse,  au  cours 
de  la  folie  maniaque  dépressive.  Tho.via. 

1008)  Délire  aigu  dans  la  Pratique  Psychiatrique  avec  considérations 
spéciales  sur  la  Manie  aiguë  délirante  (Délire  de  Collapsus),  par 

Ki)WAHi)-li.  IIa.nks.  The  Journal  of  Nermm  and  Mental  Disease,  vol.  XXXIa, 
p.  2:i0-2.'j0  et311-:i28,  avril  et  mai  1912. 

l/auteur  s’appuie  sur  cinq  observations  détaillées  et  probantes  pour  montrer 
qu’un  délire  maniaque  suraigu  peut  se  déclarer  au  cours  de  dilférenls  types 
d’aliénation,  y  compris  la  démence  précoce  et  la  folie  maniaque  dépressive, 
alors  qu’aucun  agent  venu  de  l’extérieur  ne  saurait  être  mis  en  cause.  Il  est 
évident  qu’un  délire  foudroyant  de  ce  genre  ne  peut  être  conditionné  que  par 
doiÉAuses  internes,  propres  au  sujet.  'I  homa. 

1009)  Confusion  aiguë  chez  une  Fille  de  douze  ans,  [lar  I!ali>h  finow.v 
Troceediurjs  of  the  Rouai  Sodelji  of  Medicine  of  London,  vol.  VI,  n”:t.  Section  of  lh\j- 
cliiatry,  p.  19,  10  décembre  1912. 

Cette  confusion  mentale,  accompagnée  de  chorée,  semble  conditionnée  par 
une  auto-intoxication  intestinale.  'Iiio.ma. 

1070)  Les  Associations  de  la  Confusion  mentale.  La  Confusion  inter¬ 
mittente,  par  Henri  Da.maye  (de  Baillcul).  Revue  de  Psi/cliialrie,  t.  XVll,  n”  2, 
p.  62-72,  février  191.3. 

bcs  associations  de  la  confusion  mentale  constituent  une  des  études  psychia¬ 
triques  les  plus  pratiques  et  les  plus  fructueuses,  étant  donnés  non  seulement 
leur  pur  intérêt  psychique,  mais  surtout  les  rapports  des  réactions  confusion- 
nclles  avec  les  états  toxiques  de  l’organisme. 

L  auteur  rapporte  l’ohservatinn  d’une  malade  chez  qui  la  confusion,  associée 
A  d  autres  éléments,  apparaît  par  intermittence  et  laisse  après  elle,  non  point 
la  guérison,  l’intégrité  mentale,  mais  des  idées  délirantes  tenaces,  constitu¬ 
tionnelles  si  l’on  peut  dire,  qui  depuis  quatre  ans  s’installent  et  se  multiplient. 

La  confusion  mentale  subaiguë  est,  dans  cette  observation,  bien  manifeste  et 
ne  laisse  après  elle  qu’un  souvenir  vague  comme  celui  d’un  rêve.  La  confusion 
apparaît  par  intermittences,  mais  ses  périodes  ont  tendance  à  se  prolonger  de 
plus  en  plus.  L’élément  confusionnel  n’est  pas  pur.  Il  s’accompagne  non  seule¬ 
ment  d  excitation  ou  de  dépression,  mais  encore  d’idées  de  persécution,  mys¬ 
tiques  ou  de  grandeur,  de  préoccupations  mélancoliques  ou  hypocondriaques 
et  d’hallucinations  visuelles  et  auditives.  C’est  là,  en  somme,  de  la  confusion 
mentale  associée. 

Lorsque  la  confusion  se  dissipe,  il  persiste  de  plus  en  plus  un  délire  cohérent 
formé  par  ces  mômes  conceptions  avec  des  interprétations,  de  fausses  recon¬ 
naissances  et  des  hallucinations. 

Il  y  a  chez  la  malade  deux  affections,  au  point  de  vue  clinique  :  une  psychos® 
confusionnelle  intermittente  qui,  pcut  êlre,  deviendra  permanente  et  chronique) 
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et  un  délire  cohérent  avec  interprétations  et  hallucinations  qui  s’est  accentué 
depuis  quatre  ans. 

Les  périodes  confusionnelles,  périodes  d’intoxication  vraisemblable,  pourront 
peut-être,  si  elles  se  répètent  ou  deviennent  permanentes,  affaiblir  à  la  longue 
l’intelligence.  La  psychose  toxique  pourra  couvrir,  peu  à  peu,  la  psychose  cohé¬ 
rente  de  l'état  second,  tout  au  moins  chez  la  première  malade. 

Quant  à  l’intoxication  épisodiquement  en  cause,  elle  est  endogène  et  indiffé¬ 
rente  aux  thérapeutiques  aulotoxiques  ordinaires.  E.  Fei.ndki.. 

1071)  Étude  sur  les  Associations  de  la  Confusion  mentale,  par  Henri 
Damaye  (de  lîailleul).  Archives  de  Neurologie,  mai  1912. 

Deux  cas  fort  intéressants;  la  confusion  mentale  passait  en  seconde  ligne, 
dissimulée  par  les  allures  do  la  manie  et  de  la  mélancolie;  ces  syndromes  dis¬ 
parurent  d’ailleurs  avec  une  rapidité  inaccoutumée  lorsque  l’intoxication  des 
malades  se  dissipa.  E.  F. 


THÉRAPEUTIQUE 

1072)  Galvanothérapie  intensive  à  faible  Densité  de  Courant,  par 

S.  IliRTz.  Archives  d’ lileclricilê  médicule,  23  septembre  1913. 

L’auteur  préconise  dans  le  traitement  des  névrites,  polynévrites  et  myélites, 
les  applications  de  courant  galvanique  il  l’aide  d’électrodes  de  grande  surface  et 
surtout  de  grande  longueur,  appliquées  sur  tout  le  trajet  des  nerfs,  sur  les  faces 
antérieure  et  postérieure  du  corfis.  Lontrairement  au  mode  d’application  habi¬ 
tuel  du  courant  galvaniiiue,  les  lignes  de  flux  traversent  ainsi  le  nerf  perpendi- 
eulairement  à  son  axe,  tantôt  dans  un  sens,  tantôt  dans  l’autre.  Par  suite  de  la 
grande  surface  d’application,  l'intensité  peut  être  élevée,  la  densité  restant 
faible. 

D’après  l’auteur,  ce  mode  d’application  donne  des  résultats  bien  supérieurs 
dans  le  traitement  des  névrites  et,  en  particulier,  dans  la  cure  d’une  affection 
nerveuse  non  identifiée  Jusqu’à  présent  et  à  laquelle  l’auteur  donne  le  nom  de 
polynévrite  suhaiguë  chronique.  Félix  Allard. 

^073)  Céphalée  dans  les  Maladies  Infectieuses  aiguës  Traitée  et  gué¬ 
rie  par  la  Ponction  lombaire,  par  H.  Rocku  et  .1.  Baumel  (de  Montpellier). 

Uevue  de  Médecine,  an  .X.XXllI,  n°  i,  p.  4-0-31,  lOJanvier  4913. 

La  céphalée  s’observe  dans  la  plupart  des  états  infectieux;  elle  peut  pré¬ 
senter  tous  les  degrés,  depuis  la  céphalée  tout  à  fait  transitoire,  qui  s’observe 
Su  début  des  plus  légères  infections  gastro-intestinales  jusqu’aux  céphalées 
febelles  et  tenaces,  (|nc  rien  ne  calme,  et  qui  font  le  désespoir  de  bien  des 
Uialades.  Ces  maux  de  tête,  généralisés  ou  localisés  à  la  région  frontale,  plus 
*‘srcinent  revêtant  l’aspect  de  céphalées  en  casque,  sont  souvent  atroces. 

On  se  contentait,  jusqu’à  présent,  de  prescrire,  dans  les  cas  semblables,  la 
plupart  des  anti-névralgiques  connus,  depuis  l’antipyrine  jusqu’au  pyramidon 
^u  la  quinine,  en  passant  par  tous  leurs  dérivés  ou  similaires  (curatine,  cal- 
*''*ne,  phénacétinc,  etc.).  L’effet  était  nul  ou  à  peu  près,  en  tout  cas  très  (lassager 

Irès  transitoire,  dans  les  rares  cas  où  on  l'observait. 

Les  auteurs  ont  obtenu  mieux;  ils  ont  systématiquement  pratiqué  une 
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évacuation  du  liquide  céplialo-racliidieri  dnns  tous  les  étals  infectieux  aigus, 
s’accompagnant  de  maux  de  tète,  et  dans  tous  les  cas,  la  lliérapeulique 
employée  a  parfaitement  réussi.  Le  soulagement  a  été  immédiat  et  presque 
toujours  la  guérison  a  suivi  la  première  ponction. 

La  céphalée,  dans  les  cas  envisagés,  semble  être  sous  la  dépendance  de  l’hy- 
perlensioD  et  de  la  présence  de  produits  loxi(|ues  au  niveau  des  méninges  et 
des  centres  nerveux.  Quel  que  soit  le  mode  d’action  invoqué,  le  fait  clinique 
reste  :  la  cessation  de  la  céphalée  après  la  ponction  lombaire. 

L’évacuation  du  liquide  devra  être  d’une  abondance  variable  suivant  les  cas. 
Lorsque  l’hypertension  sera  intense,  les  chiffres  de  20  et  30  centimètres  cubes 
pourront  être  atteints  ei  même  ilépassés  sans  danger.  Dans  les  cas  ordinaires, 
la  soustraction  d’une  dizaine  de  centimètres  cubes  sera  largement  suffisante.  La 
céphalée  ne  sera  peut-être  pas  calmée  immédiatement,  chez  tous  les  malades, 
au  moment  de  la  ponction  ;  il  y  aura  même  quelquefois  un  paroxysme  dans  la 
douleur  (jui  se  produira,  mais  ce  paroxysme  ne  [lersislera  pas,  il  disparaîtra 
généralement.  Si  cependant  il  est  trop  marqué,  il  serait  prudent  d’arrêter  la 
rachicenlése. 

La  ponction  lombaire  pourra  le  plus  souvent  être  pratiquée  dans  la  position 
assise,  le  malade  soutenu  par  un  aide  et  faisant  le  gros  dos.  Dans  certains  cas, 
agitation,  délire,  contractures,  etc.,  la  position  assise  ne  saurait  être  essayée, 
la  rachicenlése  sera  faite  dans  le  décubitus  latéral,  deux  aides  maintenant  soli¬ 
dement  le  patient. 

Le  soulagement  sera  constaté  quelques  minutes  après  la  fin  de  la  ponction, 
soulagement  qui  sera  bien  souvent  le  prélude  d’une  disparition  totale  de  la 
céphalée.  Dans  certaines  affections  prolongées  (lièvres  de  Malte,  dothiénentérie), 
plusieurs  ponctions  seront  parfois  nécessaires,  mais,  après  chacune,  le  même 
bien-être  sera  nettement  constaté;  en  tout  cas,  même  lors(iue  plusieurs  évacua¬ 
tions  sont  faites,  le  soulagement  obtenu  après  chacune  est  toujours  prolongé. 

E.  Eiîi.nokl. 

4074)  La  Ponction  lombaire,  sa  technique,  ses  indications  pratiques, 
diagnostiques  et  thérapeutiques,  par  .Iran  Iïau.mkl  (de  Montpellier).  La 
Mklecine  moderne,  an  .\XII,  n"  2,  p.  0-44,  février  4043. 

Article  d’un  intérêt  pratique  immédiat.  E.  E. 

407.’))  Nouvelle  Aiguille  à  Ponction  lombaire,  par  .Iulia.n  Mast  Wolfsohn 
(d(!  San-Erancisco).  The  Journal  of  llie  American  medical  Associalion,  vol,  LX, 
n'  IO,  p.  1204,  40  avril  4013. 

Le  perfectionnement  consiste  en  un  coude  muni  d’un  robinet  à  trois  voies  qui 
répondent  ;  à  un  tube  d’écoulement,  à  l’insertion  d’un  manomètre,  à  l’ajustage 
de  la  seringue.  Tiioma. 

4070)  La  Rachianesthésie,  par  I’.  Dousk  (de  Lille),  (lazelle  des  Hôpitaux, 
an  LXXXVI,  p  -48.5,  4.”)  mars  4013. 

D’après  l'auteur,  la  rachianesthésie  avec  la  cocaïne  et  la  slovaïne  doit  être 
condamnée;  elle  mérite  au  contraire  d’étre  reprise  en  utilisant  la  novocaïne. 

Elle  pourra  être  employée  pour  les  opérations  siégeant  sur  les  membres  infé¬ 
rieurs,  le  bassin  et  l'abdomen.  Les  opérations  sur  îles  régions  plus  élevées  exi¬ 
geraient  soit  une  ponction  haute  (procédé  de  Jonnesco)  rejetée  à  ])eu  prés  una¬ 
nimement  par  les  chirurgiens,  soit  une  trop  grande  quantité  d’alcaloïde  qui 
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poui-rail  être  nocive.  Lu  ponction  et  l’injecUon  devront  être  faites  exclusivement 
à  la  région  lombaire. 

Elle  sera  surtout  indiquée  chez  les  sujets  adultes  et  âgés;  chez  les  sujets  très 
«fl'aiblis,  elle  sera  moins  dangereuse  que  la  narcose  par  inhalation,  mais  pré¬ 
sentera  néanmoins  des  dangers  qui  devront  lui  faire  préférer  l’anesthésie 
locale,  chaque  fois  que  celle-ci  sera  possible.  Il  faudra  éviter  de  remployer  chez 
les  gens  trop  émotifs,  les  enfants  et  les  malades  atteints  d’affections  du  sy  stème 
nerveux. 

Elle  rendra  de  grands  services  dans  la  chirurgie  abdominale,  en  raison  du 
“  silence  abdominal  »  qu’elle  provoque;  grâce  à  lui,  le  chirurgien  n’est  pas 
gêné,  au  cours  de  l’intervention,  par  les  anses  grêles, 

La  novocaïne  n  a  pas  présenté  jusqu’ici  les  graves  accidents  observés  dans  la 
rachianesthésie  à  la  cocaïne  et  à  la  stovaïne;  les  malades  ont  quelquefois  des 
céphalées  et  des  vomissements  sans  gravité;  il  n’j  a  eu  jusqu’ici,  du  fait  de  la 
novocaïne,  ni  décès,  ni  paralysies  graves, 

La  rachinovocaïnisalion  paraît  donc,  à  l’heure  actuelle,  pouvoir  être  recom¬ 
mandée,  surtout  pour  les  opérations  abdominales  ;  peut-être  trouvera-t-on  en¬ 
core  un  |iroduit  moins  toxique,  mais  actuellement  la  novocaïne  est  le  seul  anal¬ 
gésique  avec  lequel  la  rachianesthésie  puisse  être  recommandée. 

E,  Fejndel. 


Cinq  cent-trois  cas  de  Rachianesthésie  par  la  méthode  du  Pro¬ 
fesseur  Jonnesco,  par  Dimitiiiou  et  Sauhinesco  (de  Bucarest),  Pri'ssu  médicale 
P.  27(i,  5  avril  -191:), 

Les  auteurs  s’appuient  sur  leur  pratique  pour  soutenir  que  la  rachianes- 
n;sie  de  Jonnesco  est  la  itiéthode  de  l’avenir;  elle  ne  donne  aucun  mécompte 
la  technique  en  est  scrupuleusement  observée;  car,  dans  la  rachianesthésie, 
'  n  existe  pas  d’idio.syncra8ie  et,  à  la  base  de  tout  insuccès,  existe  une  erreur 
le  technique,  K,  Fei.vdel, 


78)  La  Ponction  lombaire  et  ses  applications  médico-chirurgicales, 

Piir ’I'kmistoci.iî  Lal’kenti,  Malpiijhi,  (kizella  medica  di  Uomn,  an  X,\.\LX,  p,  2, 
•>0  et  .58,  1"  et  L5  janvier,  d"  février  dOL’L 

Levue  des  applications  de  la  ponction  lombaire  qui  constitue,  à  l’heure 
Actuelle,  un  moyen  diagnostique  de  premier  ordre  et  un  agent  thérapeutique 
efit  la  valeur  s’accroît  chaque  jour,  F.  Dei.kni. 

^*^79)  Considérations  sur  924  cas  de  Rachistovainisation,  par  Piumo 
“koeschi.  Gazzetla  deijli  Uxpedali  e  dette  Cliniche,  an  XXXIV,  n»  24,  p,  249,  25  fé- 
''l’ier  i9d:t. 

La  méthode  est  très  brillante,  mais  elle  a  des  inconvénients  immédiats  et 
•■difs  qui  en  restreignent  l’emploi,  F,  Dei.eni. 


_  0)  Recherches  Hématologiques  sur  la  Rachianesthésie  Novococaï- 
ique,  par  Luiui  Lakohio  (de  Najiles),  Giornale  inlcrnaziunale  dette  Scienze  me- 
an  XXXIV,  fasc.  2d.  p.  981,  d.5  novembre  1912. 


Le  fait  signalé  est  la  leucocytose  considérable,  avec  polynucléose,  irnmédia- 
*^6nt  consécutive  à  la  rachinovococaïnisation.  ï’.  Dki.kxi. 
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1081)  Mort  à  la  suite  d’une  Anesthésie  spinale,  par  A. -K.  IIocquky.  The 
Journal  o(  lhe  Ammcan  medical  Association,  vol.  L.X,  ri“  (i,  p.  8  février  1913. 

Relation,  sans  commentaires,  d’un  cas  de  paral^'sie  respiratoire  presque  im¬ 
médiatement  consécutive  à  l’anesthésie  rachidienne.  Mort  au  bout  de  six  heures. 

'l’ilUMA. 

1082)  Sur  la  Radiothérapie  dans  les  Maladies  du  Système  Nerveux 
central,  par  Auousto  di  hu/.iî\uuiir.Ka  (de  Naples).  Annali  di  EkllricilA  medica 
c  terapia  fisica,  an  XI,  n“  10,  octobre  1912. 

L’auteur  montre  par  des  exemples  personnels  que  nombreux  sont  les  cas  de 
maladies  nerveuses  organiques  que  la  radiothérapie  peut  améliorer  dans  de 
grandes  proportions.  Mais  ces  (;ures  exigent  de  la  p(!rsévérance. 

L.  Dui.iîni. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

*•  Troubles  nerveux  à  topographie  radiculaire  du  Membre  supé¬ 
rieur  gauche,  causés  par  une  commotion  électrique,  parAIM  O.  Cuou- 
*0N  et  Uodeht.  (Travail  du  service  de  M.  le  professeur  Pierre  Marie.) 

Mme  L...,  figée  do  quarante-huit  ans,  téléiihoniste,  est  venue  nous  consulter  pour  des 
•’oubles  do  la  motilité  et  do  la  sensibilité  du  membre  supérieur  gauche.  Ces  accidents 
seraient  consécutifs  à  une  commotion  éluctri  que  qui  lui  est  survenue  dans  son  service  le 
octobre  dernier,  vers  trois  heures  do  l’aprés-midi. 
ia  U  ^  ”°os  déclare  (|u’en  mettant  de  la  main  droite  la  fiche  de  branchement  dans  le 
j,  eks,  alors  qu’elle  tenait  le  récepteur  de  la  main  gauche,  cnti’e  le  pouce  d’une  part, 
j|.,"’*r')aire  et  raunculaire  d’aukre  part,  elle  reçut,  dans  la  main  gauche,  une  commotion 
J. 08  vive,  ([ui  pi-ovoqua  aussitôt  une  douleur,  sous  forme  de,  four  millement  et  de  sensa- 
bf  'J®  hri'ilure  dans  cette  région,  et  s’étendit,  dans  les.ioui  s  suivants,  d’abord  à  l’avant- 
Son*  Eisi]u’au  niveau  du  coude,  puis  au  bras  jusipr'à  l'épaule.  Elle  continua  néamnoins 
la  assurée  par' ses  collègues  rpre  ces  accidents  étaient  tout  temporaires.  Devant 

P  *^®j'‘’i>'tance  des  tr'oriblos,  elle  se  décida  enfin  à  consulter  le  docteur  Karth,  qui  nous 
a  adressée. 

8ens'^*'^  '  “'ons  vue  pour-  la  première  fois  le  12  novembr'e.  Elle  se  plaignait  alors  d'une 
g  de  forrrmillcments  étendue  r'i  toute  la  région  cubitale  du  membre  supérieur 

bla' Cf’  en  même  temps,  de  tr'oubles  do  la  motilité  i|ui,  au  dinr  de  la  malade,  sern- 
,  *cnt  por  ter  sur  les  petits  muscles  de  lanrain  et  sur  les  muscles  de  lli'xion  de  l’avant- 
sur  lo  br'as. 

by  ®*^'”en  pi-atiqué  à  cette  époipie  nous  montra,  au  point  de  vue  de  la  sensibilité,  une 
Pcesthésie  à  topographie  à  peu  près  netlemcut  radiculaire  répondant  à  C*  et  D'. 
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Cotte  hypoestliésie  existait  à  tous  les  modes  do  la  seiisiljilité,  siiiierficiello  à  la  fois  au 
tact,  à.  la  chaleur,  au  froid  et  à  la  pi([i'u'e. 

A  ces  troubles  do  la  sensibilité  se  surajoutaient  des  troubles  moteurs  dont  il  a  été 
plus  difficile  de  dctorinincr  exactement  le  degré  et  la  localisation.  Il  semble  assez  net 
[(ourtant  que  les  petits  muscles  de  la  main,  plus  particulieremoiit  les  flccliisseurs  des 
dernières  phalanges  les  unes  sur  les  autres,  surtout  pour  le  médius,  l'annulaire  et  l'au¬ 
riculaire,  soient  parésiés  ;  do  même  les  muscles  do  l’éminence  hypothénar  semblent 
atteints.  Enfin,  la  flexion  de  l’avant  bras  sur  le  bras  s’exécute  avec  une  force  un  peu 
moindre.  Du  côté  de  l’extension  de  l’avant-bi'as  sur  le  bras,  ou  du  côté  du  bras  lui- 
même,  nous  ne  notons  aucun  trouble  moteur  appréciable. 

L’examen  électrique  pratiqué  par  M.  Bourguignon  le  22  novembre  1913,  par  consêi|uent 
vingt  et  un  joui's  après  l'accident,  montre  i|ue  les  réactions  sont  normales,  avec  vitesse 
d’excitabilité  normale  dans  tous  lés  muscles  et  nerfs  du  membre  supérieur  gaucho. 

L’examen  des  réflexes  tendineux  drr  membre  supérieur  gauche  montre,  par  compa¬ 
raison  avec  le  côté  droit,  une  diminution  légère  du  réllcxe  radial.  Lo  réflexe  olécraitien 
ne  semble  pas  diminué,  du  moins  |)ar  r  onqjaraison  avec  le  côté  droit.  Notons  (|ue  la 
pression  du  plexus  brachird  au  niveau  do  l’émergetic.e  des  racines  n’est  nullement  dou- 
loui-euse.  Mais  il  nous  a  semblé,  au  pi-eurier  examen,  qu’il  y  avait  une  sensibilité  au 
niveau  de  la  région  cervicale,  c’est-à-dire  au  niveau  do  l’émergence  des  racines  du 
plexus  brachial. 

En  r  ésumé  :  'rioubhrs  do  la  motilité  et  de  la  Srmsibilité  du  territoire  de  C"  D'. 

Les  pupilles  sont  égales  des  doux  côtés,  réagissent  à  la  lumière.  Pas  d’éno[)htalmie  et 
pas  d’hypotonie.  Aucun  trouble  do  la  visioit  de  ce  côté.  De  mémo,  aucun  trouble  des 
vaso-moteurs,  en  particulier  du  côlé  des  ponrmettes. 

La  question  intéressante  qui  se  pose  à  propos  de  l’observation  que  nous  pré-, 
sentons  est  celle  de  la  nature  organique  ou  fonctionnelle  de  ces  accidents  causés 
par  l’électricité. 

Si  nous  nous  en  rapportons  à  la  plupart  des  travaux  [rarus  jusqu’à  ce  jour,  ü 
nous  semble  bien  qu’en  dehors  des  brûlures,  des  accidents  cutanés  ou  des 
accidents  nerveux  graves,  l’électricité  détermine  surtout  des  troubles  d’ordre  fonc¬ 
tionnel,  et  iiu’il  s’agit  le  plus  souvent  par  conséquent  d’bystéro-trauinatisme. 
C’est  la  conclusion  d'un  travail  de  M.  Iiatelli,de  (lencve,  qui,  étudiant  les  effets 
vitaux  des  courants  industriels,  les  distingue  en  deux  grands  groupes  :  courants 
à  haute  tension  à  fort  voltage,  provoquant  ou  bien  une  commotion  brutale  et 
mortelle,  ou  bien  une  perte  de  connaissance  simple,  ou  encore  des  brûlures 
plus  ou  moins  étendues;  ou  bien  alors  des  courants  de  tension  moindre  et  d"* 
voltage  moins  fort,  qui  laisseraient  derrière  eux  des  accidents  nerveux  plus  oU 
moins  éloignés,  sous  forme  d’hémiplégie  ou  d’hémianesthésie.  Dans  la  très 
grande  majorité  des  cas,  dit  liatelli,  ces  troubles  nerveux  disparaissent  au  bout 
de  peu  de  temps  :  ils  sont  semblables  à  ceux  produits  |»ar  la  foudre  et  doivent 
être  rangés  dans  la  catégorie  des  cas  d’hystéro-traumatisme. 

C’est  aussi  l’opinion  de  M.  Souques,  f|ui  considère  ces  troubles  de  la  sensibi' 
lité  comme  d’origine  pithiatique,  et  pense  qu’ils  peuvent  être  provoqués  pef 
l’exploration  médicale  de  la  sensibilité. 

Nous  étions  à  priori  disposés  à  adopter  la  mémo  opinion  et  à  envisag®!’ 
comme  des  troubles  fonctionnels  les  troubles  présentés  par  notre  malade;  d’aU' 
tant-plus  que  l’enquête  que  nous  avons  faite  d’autre  part,  auprès  des  servie®* 
techni(]ues  de  l’administralion  des  téléphones,  nous  permettait  d’aflirmer  <1®® 
les  courants  utilisés  dans  les  installations  téléphoniques  ôtaient  d’une  intensd 
beaucoup  trop  faible  pour  occasionner  des  accidents  graves.  En  effet,  on  utlli*®’ 
pour  les  appareils  téléphoniques,  des  courants  de  75  volls  pour  l’appel  et 
24  volts  de  courant  continu  pour  l’audition.  Il  est  impossible,  dans  les  corid*' 
lions  normales,  d’avoir  une  commotion  électrique  suffisante  pour  provoquer  I®* 
troubles  observés  généralement,  c’est-à-dire  des  brûlures  ou  des  troubles  noi’ve®* 
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durables.  On  n’aurait  pu  expliquer  la  commotion  électrique  alors  que  par  un  cou¬ 
rant  parasite,  c’est-à-dire  par  un  courant  étranger  à  ceux  utilisés  dans  les  ins¬ 
tallations  téléphoniques,  un  courant  du  secteur,  un  courant  de  lumière  dont 
l’intensité  peut  être  de  plusieurs  centaines  de  volts;  et  même  dans  ce  cas,  non 
seulement  il  y  aurait  eu  des  brûlures  sérieuses,  mais  les  fusibles  auraient  été 
détruits;  mais  le  bureau  auquel  appartient  la  téléphoniste  ne  possède  aucune 
canalisation  électrique  susceptible  de  donner  ce  courant  parasite. 

Malgré  tous  ces  renseignements -qui  tendaient  à  écarter  l’hypothèse  d’un  acci¬ 
dent  de  nature  organique,  malgré  la  tendance  des  auteurs  qui  se  sont  occupés 
de  la  question,  il  nous  semble  cependant  que  nous  ne  pouvons  pas  écarter 
l’hypothèse  de  lésions  ou  de  troubles  radiculaires  provoqués  par  l’électricité. 

Mn  effet,  le  territoire  hypoesthésique  est  nettement  limité  au  domaine  de  C 
et  I)',  et  c’est  à  peine  si,  en  arriére,  le  coude,  qui  normalement  doit  être  sur  la 
limite  du  territoire  de  1)',  se  trouve  englobé  dans  le  territoire  hypoesthésique. 
Au  reste,  les  troubles  de  la  motilité  eux-mêmes  relèvent  bien  de  la  lésion  de  ces 
mêmes  racines.  D’après  les  auteurs,  en  effet,  la  huitième  cervicale  innerverait 
les  petits  muscles  de  la  main  et  les  lléchisseurs  de  la  main  et  des  doigts,  la 
première  dorsale,  l’extenseur  du  pouce,  les  petits  muscles  de  la  main,  les  mus¬ 
cles  des  éminences  thénar  et  bypothénar.  Cette  hypothèse  des  troubles  organi¬ 
ques  causés  par  l’électricité  avait  été  d’ailleurs  déjà  signalée  par  MM.  Achard  et 
Clerc,  qui  rapportaient  l’an  dernier  un  cas  d’hémiplégie  droite  transitoire,  con¬ 
sécutive  à  l’électrocution,  et  invoquaient  comme  pathogénie  des  troubles,  à  côté 
du  pithiatisme  adopté  par  les  auteurs  classiques,  la  possibilité  de  lésions  des 
centres  nerveux  eux-mêmes. 

11  nous  semble  que,  dans  le  cas  que  nous  avons  sous  les  yeux,  il  existe  un 
certain  nombre  d’arguments  en  faveur  de  sa  nature  organique,  et  tout  en 
tenant  compte  de  l’opinon  de  la  plupart  des  auteurs  qui  nous  ont  précédés,  il 
ûous  a  semblé  utile,  au  point  de  vue  de  la  médecine  des  accidents  du  travail, 
de  poser  à  nouveau  cette  question  devant  la  Société. 

M.  SouyuRs.  —  Les  expériences  de  MM.  .1.  Camus  et  Roussy  sont  extrême- 
eeent  inléressanles.  11  en  ressort  que  la  région  hypophysaire  exerce  une 
'nlluencc  sur  le  développement  des  organes  génitaux.  Cette  influence  est-elle 
due  à  la  glande  pituitaire,  c’est-à-dire  à  un  trouble  de  sa  sécrétion  ?  Faut-il,  au 
contraire,  incriminer  un  organe  voisin  de  l’hypophyse?  Le  problème  ne  me 
paraît  pas  jusqu’ici  définitivement  résolu.  J’aurais,  pour  ma  part,  tendance  à 
'Ocriminer  la  glande  et  un  trouble  de  la  sécrétion  pituitaire,  étant  donné  ce  que 
àous  savons  sur  les  corrélations  des  glandes  endocrines. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  est  à  remarquer  que  les  chiens  de  MM.  Camus  et  Roussy 
présentent  pas  et  n’ont  pas  présenté  de  surcharge  adipeuse.  Or  le  syndrome 
do  Frôhlich  consiste  essentiellement  dans  une  adiposité.  Frôhlich  n’avait  pas 
''à  l’atrophie  des  organes  génitaux.  C’est  Rarlels  qui  signala  celle-ci  et  décrivit 
ensemble  du  cotnplexus  morbide  sous  le  nom  de  dystrophie  adiposo-génitale.  11 
est  regrettable  que  ce  terme  de  dystrophie  adiposo-génitale  ait  pour  équivalent 
'expression  rie  syndrome  de  Frôhlich  qui  tend  à  prévaloir.  Cela  est  regrettable 
Pour  deux  raisons  :  d’abord  parce  que  c’est  M.  Babinski  qui,  le  premier,  à  ma 
eontiaissance,  a  établi  un  rapport  de  causalité  entre  les  tumeurs  de  l’hypophyse 
l’infantilisme  avec  adiposité,  et  ensuite  parce  que  le  nom  de  Rartels  ne 
**8ure  même  pas  dans  l’expression  en  question, 
l^’àulre  part,  la  dystrophie  adiposo-génitale  se  présente  sous  plusieurs  types 
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cliniques.  Il  est  des  cas  où  l’adipose  fait  défaut  et  où  l’atrophie  génitale  consti¬ 
tue  le  signe  essentiel.  Si  dans  ces  cas  le  sujet  a  été  frappé  avant  la  puberté,  il  y 
a  arrêt  de  développement  du  corps.  C’est  là  un  type  clinique  qui  n’est  autre 
chose  que  l’infantilisme  hypophysaire. 


II.  Hypophysectomie  et  atrophie  génitale.  Contribution  expéri¬ 
mentale  à  l’étude  du  Syndrome  adiposo-génital,  par  MM  .Iean  Camus 
et  Gustave  Roussy,  (l'réscntation  de  cinq  chiens.) 

Au  cours  des  recherches  expérimentales  sur  l’hypophyse  dont  nous  avons 
déjà  communiqué  quelques  résultats  à  la  Société  de  liiologie  (1),  nous  avons 
observé  du  côté  de  l’appareil  génital  des  troubles  trophiques  dont  nous  n’avons 
pas  encore  parlé  et  sur  lesquels  nous  désirons  attirer  aujourd’hui  l’attention. 

On  sait  que  c  est  M.  Babinski  qui  signala  pour  la  première  fois  la  coexistence 
dans  les  lésions  de  l’hypophyse  de  l’obésité  et  de  l’arrêt  de  développement  des 
organes  génitaux  chez  une  jeune  fille  de  17  ans  {Itevua  neurologique,  1900, 
p.  531).  Depuis.  Frôhlich,  Bartels,  Frankl-Ilochwart  et  Marburg  ont  individua¬ 
lisé  sous  le  nom  de  t  dystrophie  adiposo-génilale  »  un  .syndrome  devenu  au¬ 
jourd’hui  classique,  dans  certaines  lésions  de  l’hypophyse.  Aussi,  en  1910, 
Launois  et  (déret  pouvaient  ils  grouper  une  série  d’observations  sous  le  nom 
O  syndrome  hypophysaire  adiposo-gcnital  ».  Sur  le  mécanisme  de  ce  syndrome, 
nous  sommes  encore  fort  peu  renseignés. 

Dans  le  domaine  expérimental,  depuis  que  Harvey  Cushing  a  apporté  au-  ' 
Congrès  de  Budapest  (1909)  les  résultats  de  ses  recherches  sur  l’hypophysec- 
tomie  expérimentale,  cette  question  (|ui,  jusque-là  n’avait  donné  que  des  résul¬ 
tats  peu  encourageants,  a  pris  un  nouvel  essor  C’est  ainsi  ,|ue,  pour  ne  citer 
que  les  travaux  importants  basés  sur  un  grand  nombre  d’observations,  Biedl, 
Aschner  à  Vienne,  Handelsrnann  et  Ilorsley  à  Londres,  Ascoli  et  Legnani  à 
Ravie,  pratiquèrent  sur  les  animaux  des  ablations  partielles  ou  totales  do  l’hypo¬ 
physe,  mais  avec  des  résultats  contradictoires.  Et  l’on  discute  encore  pour 
savoir  si  c’est  l’hypophyse  elle-même,  l’infundibulurn  ou  le  tuber  cinereum 
qui  joue  le  rôle  principal  dans  les  phénomènes  observés  soit  en  clinique,  soit 
chez  l’animal. 

Nous  présentons  tout  d’abord  une  série  de  3  chiens  : 

I.  Chien  épagneul,  marron.  Agé  do  T  à  4  a 


Iragnibiits 


is  (Kcureail)  l'oid.-<,  9  kilogr 

ne  11  mars  IsH  on  pr  li.piH  l’ablalion  parliello  de  l’bypopbyse  :  deii) 
lobe  nerveux  el  un  pi'ii  do  lobe  glandulaire  véi-ilié  bist.olognim ment. 

Los  suite.s  op-  ratoiros  lurent  bonnes,  cepi  ndant  de"  points  do  suture  ayant  cédé,  U 
reste  un  orifice  iniportaiit  du  voile  du  palais. 

L'état  géneial  est  toujours  resté  bon  depuis  l’opération.  Rien  d’anormal  ne  nous  a 
frappé;  l’animal  a  légéromonl  engraissé,  son  poids  est  à  l’heure  actuelle  de  11  kilogr  5U0. 

I  oint  important  pour  la  question  qui  nous  intéresse  :  les  toslicules  no  paraissent  pas 
avoir  subi  de  modification  dans  leur  volume. 

Dorniérement,  en  examinant  ces  organes,  l’animal  présenta  une  érection  avec  émission 
d  un  peu  de  sperme  contenant  de  nombroiix  spermatozoïdes  mobib's. 

Donc  ici  l’opération  sur  l’hypophyse  ne  semble  nen  avoir  déterminé  d’anormal. 

II.  Chien  noir  épagneul,  opéré  a  l’Age  d’environ  18  mois  (F/ïc/t),  jioids  6  kilogr.  SOO. 
Le  24  avril  1913  on  pratique  l’ablation  de  tout  le  lobe  nerveux  et  de  deux  gros  frag- 

. de  ^hypophyse,  c’est-à-dire  à  peu  prés  la  totalité  de  l’organe- 

icatrisation  du  voile  du  palais  s’est  faite  pa*' 


(1)  Présentation  de  sept  chiens  hypo|diys( 
!28  juin  1913).  Hypophysectomie  et  polyurie  e: 


i  depuis  i|uol(|uos  mois  (si-ancc  d 
itales  (séance  du  29  novembre  1913) 
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première  intention.  Il  a  présenté  une  augmentation  de  poids  et  de  taille  très  reraar- 
quable;  le  16  mai  il  pesait  8  kilogr.  500,  le  22  juillet  12  kilogrammes,  le  10  octobre 
2  kilogr.  200  et  le  17  novembre  15  kilogr.  600.  On  remareiua  en  oclobre  et  novembre 
quil  avait  un  très  grand  appétit  et  avalait  gloutonnement  plusieurs  écuelles  de 
soupe. 

_  Les  testicules  paraissent  normaux.  Dernièrement  il  essaya  de  couvrir  une  chienne  et 
celle-ci  ayant  refusé  de  se  laisser  faire,  il  eut  une  éjaculation  dont  le  liquide  examiné 
contenait  do  nombreux  spermatozoïdes  mobiles. 

III.  Cbien  roquet,  âgé  de  3  mois  (Neijro),  uniquement  élevé  au  biberon.  Poids, 
Kilogr,  .500. 

Le  11  juillet  on  pratique  l'ablation  de  tout  le  lobe  nerveux  de  l’Iiypopliyse  et  d’une 
grande  partie  du  lobe  glandulaire. 

Les  suites  opératoires  ont  été  très  bonnes.  Nous  reviendrons  ultérieurement  sur  la 
question  du  développement  chez  les  animaux  jeunes  hypopbysectomisés  ;  disons  seu- 
eiiient  qu’ici  la  croissance  semble  se  faire  normalement.  Ce  chien  pèse  aujourd’hui 
®  Kilogr.  330. 

Son  appareil  génital  parait  normal,  il  a  des  érections  et  a  essayé  à  plusieurs  re¬ 
prises  de  couvrir  une  chienne. 

IV.  Chien  braque  jaune,  âgé  d’environ  la  mois  au  moment  de  l’opération  (Narcisse), 
poids  10  kilogrammes. 

Le  18  juin  1913  on  pratique  l’ablation  d’une  portion  de  l’hyiiophysc  (trois  petits 
cagments).  Au  microscope  on  voit  qu’il  s’agit  surtout  du  lobe  glandulaire  et  d’une 
petite  partie  du  lobe  nerveux.  Après  l’ablation,  toute  la  région  fut  cautérisée  au  fer  rouge, 
"la  suite,  le  voile  du  palais  se  cicatrisa  par  première  intention.  L’état  général  do 
eninial  fut  excellent,  mais  dans  la  (piinzaine  qui  suivit  l’opération,  on  remarqua  des 
oublcs  importants  de  la  marche,  phénomènes  d’incoordination,  troubles  d’équilibration, 
es  accidents  s’accentuèrent  pendant  quelques  jours  puis  s’amendèrent  progressivement, 
étaient  A  peii  jirès  disparus  un  mois  après  l’opération. 

Le  6  mars,  le  poids  de  ce  chien  était  tombé  à  7  kilogr.  600  ; 

Le  9  avril,  il  ôtait  à  9  kilogrammes; 

Le  19  juin,  à  10  kilogr.  600; 

Le  10  octobre,  à  9  kilogr.  400; 

Le  27  octobre,  à  10  kilogrammes  ; 

Le  3  décembre,  à  11  kilogrammes.  ^ 

Le  chien  a  toujours  été  au  même  régime  (jue  le  chien  il  (Flick),  soupe  au  pain  et  à  la 
iinde,  niais  il  ne  finissait  jamais  cette  pâtée;  il  conservait  le  même  poids,  alors  que 
'  soumis  ,au  môme  régime,  faisait  plus  que  doubler. 

an  uiilicu  d’octobre,  on  a  donné  au  chien  Narcisse  une  pâtée  particulièrement 

Uifécice  des  chiens,  jiâtée  faite  avec  du  lait,  du  pain  et  beaucoup  de  viande  crue;  il  a 
J,  oé  davantage  pendant  plusieurs  jours,  puis  a  diminué  lui-même  la  quantité  do 
absorbée;  il  n’a  pas  engraissé  dans  des  jiroportions  importantes,  puisqu’il 
**  Ke  aujourd’hui  11  kilogr.  200, 

^es  signes  importants  sont  à  relever  dans  l’état  do  ce  chien. 

®8l  d’abord  son  attitude  et  principalement  l’attitude  de  son  train  postérieur, 
dén^''  ses  membres  postérieurs  sont  amincis,  grêles,  d’apparence  frêle;  il  a  une 

de  levrette,  ce  qui  n’est  pas  la  démarche  de  sa  race,  puisque  c’est  un  chien 

(iiio?*  ®Ktrémilés  des  quatre  membres  sont  fines,  petites;  les  ongles  sont  très  longs  aux 
^'r®  pattes. 

S(.foi”°^“  cnaminons  maintenant  les  organes  génitaux,  nous  voyons  le  pénis  et  le 
du  io**”'  développés  et  les  testicules  très  petits.  Ils  sont  bien  plus  petits  que  ceux 
(le  5  '-bien  Neijro  que  nous  avons  présenté  tout  à  l’heure,  et  dont  le  poids  n’est  que 
Prés  “grammes.  De  plus  ce  chien  ne  manifeste  pas  d’appétit  génital,  ou  fort  peu,  en 
once  d’une  chiemu!. 

n’e^j «ttitude  ni  cette  émaciation  du  train  postérieur,  ni  cet  état  des  testicules 
Vpai  6"  moment  de  l’opération  ;  il  nous  semble  donc  évident  qu’il  y  a  ici  atrophie 

a  eu'^''''^'LJons  encore  i|ue  les  parties  génitales  de  ce  chien  soni  glabr(!S,  mais  comme  il 
ii'gjj  "®  chute  de  poils  assez  étendue  sur  la  peau  du  ventre,  nous  ne  voulons  pas  tirer 
®iit  do  ce  phénomène  qui  pourrait  être  fort  bien  de  nature  parasitaire. 
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V.  Chien  griffon  adulte  (Moustachu),  Agé  de  2  à  3  ans;  poids  i3  kilogrammos. 

Los  testicules,  examinés  avant  l’opération,  sont  fortement  développés,  durs  et  volu- 

Le  21  octobre  1913,  on  enfonce  à  travers  l’orifice  de  trépanation  fait  comme  pour  une 
ablation  de  l’bypopliyse,  et  assez  profondément  pour  atteindre  la  base  du  cerveau,  une 
grosse  épingle  portée  au  rouge.  On  ne  pratique  aucune  ablation  de  l’byj.opbyso.  A  la 
suite,  ce  chien  présenta  une  polyurie  considérable  sur  laquelle  nous  insisterons  dans 
un  autre  travail. 

Le  8  novendire,  on  remarque  que  bis  testicules  sont  plus  petits  et  (]ue  la  peau  des 
bourses  est  plus  b'udie  qu’avant  l’opération. 

Le  21  novembre,  ce  phénomène  est  encore  plus  net,  le  testicule  droit  paraît  s'atrophier 
plus  vile  que  le  gauche. 

Le  poids  du  chien  est  à  l'heure  actuidle  de  12  Idlogr.  800. 

Kii  résutné,  notre  premier  chien  {Écureuil),  qui  a  subi  une  ablution  partielle  de 
l’hypophyse,  n’a  présenté  ni  modifications  de  la  croissance,  ni  atrophie  génitale. 
Le  second  (Flick),  après  ablation  totale  ou  presque  totale  de  l’hypophyse,  a 
grandi  beaucoup;  son  poids  a  plus  que  doublé,  ses  organes  génitaux  sont  nor¬ 
maux  et  fonctionnent  normalement. 

Le  troisième  éiVc'/ro),  après  l’ablation  totale  ou  presque  totale  de  l’hypophyse, 
parait  s’être  comporté  normalement  au  point  de  vue  de  la  croissance  et  des 
organes  génitaux. 

Le  <|uatriéme  (Narcisse),  après  ablation  partielle  de  l’hypophyse  et  cautéri¬ 
sation  étendue  de  la  région  parahypophysaire,  a  présenté  des  modifications  du 
train  |)ostérieur,  des  extrémités  des  membres  et  de  l’atrophie  génitale  très  nette, 
sans  obésité. 

Chez  le  cinquième  enfin  {Moustachu),  qui  n’a  pas  subi  d’ablation  de  l’hypo- 
phys(u  mais  une  lésion  profonde  de  la  région,  sotit  apparues  rapidement  une 
grande  polyurie  et  de  l’atrophie  testiculaire. 

De  ces  cinq  animaux,  seuls  les  deux  derniers  ont  présenté  des  troubles  tro¬ 
phiques  de  l’appareil  génital  :  le  ([uatrième  (Narcisse),  auquel  nous  avons  fait 
une  cautérisation  de  la  région  hypophysaire  et  pratiqué  certainement  des 
lésions  de  voisinage  ainsi  qu’en  témoignèrent  les  troubles  de  la  coordination 
et  de  l’équilibration,  est  le  seul,  en  effet,  sur  un  grand  nombre  d’animau* 
opérés,  qui  ait  présenté  de  semblables  manifestations  ;  le  cinquième  (Mouslachw)* 
chez  lequel  nous  avons  fait  volontairement  une  lésion  de  la  base  du  cef* 

On  est  donc  tenté  de  conclure  de  ces  faits  expérimentaux,  que  ce  (jui  condi¬ 
tionne  l’atrophie  de  l’appareil  génital,  c’est  bi-'n  moins  la  lésion  do  l’hypophy*® 
que  celle  de  la  base  du  cerveau,  dont  le  point  reste  ii  déterminer  de  façon  pi’^' 
cise. 

Quant  à  l'obésité,  on  voit  qu'elle  n’est  pas  forcément  liée  à  l’atrophie  géni¬ 
tale  et  qu’expérimentalement  on  peut  observer  une  dissociation  très  nette  dn 
syndrome  adiposo  génital.  .\  ce  propos,  on  peut  se  demander  si  le  syndrome  adi' 
poso-géiiital  ne  serait  pasdù  4  des  lésions  de  centres  différents,  souvent  touché^ 
ensemble  mais  non  obligatoirement  par  un  même  processus. 

Nous  avons  tenu  à  présenter  nos  animaux  vivants  pour  montrer  l’état  d® 
leurs  glandes  génitales  à  ce  Jour.  Des  examens  nécropsiques,  macroscopiques 
microscopiques  seront  bien  entendu  nécessaires  pour  nous  permettre  de  tirer  de* 
conclusions  plus  précises. 
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Jl[.  Paralysie  Bulbaire  d’origine  syphilitique.  Rire  et  pleurer  spas¬ 
modiques,  par  MM.  IIkniii  Dueoub  et  L  Thiehs.  (l'résentation  du  malade.) 

Le  Tnalade  que  nous  avons  l’honneur  do  présonlcr  à  la  Sociélc  offre  l’aspect 
classique  de  la  paralysie  du  type  bulbaire. 

Son  histoire  est  la  suivante  : 

Il  est  ligé  de  41  ans,  p6re  de  doux  enfants,  l’un  Af,'!''  dii  4  ans,  l'autre  de  2  ans;  .sa 
femme  n’a  jamais  fait  de  fausse  couche  ;  lui-même  n’a  jamais  été  malade  et  Tonne 
relève,  dans  ses  antécédents,  rien  A  signaler  et  en  particulier  aucun  accident  spécifi(|ue. 

be  début  des  troubles  actuels,  pour  lesquels  il  est  entré  dans  le  service,  remonte  à 
dix  mois,  c’est-à-dire  à  la  (in  de  Tannée  dernière:  à  cette  époque,  le  malade  s’est  aperçu 
d'une  certaine  difficulté  à  pai-ler;  cet  eud)arras  de  la  parole  est  allé  s’accentuant,  puis 
sont  survenus  des  troubles  de  la  déglulilion.  les  liquides  refluaient  par  le  nez  quand  il 
buvait  sans  renverser  la  tète  en  arrière 

A  I  ,;xuiiiuu.  mamtena.ut.  le  malade  s’exprime  de  façon  inintelligible  :  il  bave  constain- 
incnt  et  est  obligé  de  porter  sans  cesse  un  mouchoir  à  ses  lèvres  pour  essuyer  la  salive 
qui  s’écoule  au  dehors.  Quand  on  le  questionne,  ou  même  quand  il  est  seul,  il  est  pris 
de  crises  de  rire  ou  de  pleurer  spasmodiqui's  ;  cependant,  on  remar(|ue  ([u’il  ne 
présente  aucun  trouble  psychique,  ainsi  qu’on  peut  s’en  assunu'  en  conversant  avec  lui 
par  écrit.  La  langue  est  paralysée  ;  il  ne  peut  la  tiriu-,  malgré  scs  cil'orts  elle  reste 
immobile:  la  surface  de  cet  organe  apparait  mamelonnée  et  soulevée  par  des  plis 
transversaux,  elle  est  animée  de  mouvements  fibrillaires.  La  sensibilité  est  conservée, 
mais  il  y  a  une  diminution  des  réactions  éb'ctriques,  surlout  man[uée  à  gauche, 
be  voile  duj)alais  est  |)arcsié  :  le  léllcxe  nauséeux  existe. 

b  examen  du  larynx,  pratiqué  par  le  docteur  Gellé,  a  montré  qu’il  v  avait  intégrité 
dans  les  fonctions  des  dilatateurs. 

A  CCS  symj)tômes  de  paralysie  bulbaire  ne  s’associe  aucune  altération  du  système 
nerveux,  en  particulier  de  la  voie  pyi-amidale. 
l’as  do  paralysie  lacialc  ni  de  paralysies  oculaires. 

bc  peaucier  se  contracte  des  deux  tù'iLcs,  ])eul-étre  un  peu  moins  bien  à  gauche. 

Tas  d’hémiplégie  ni  do  troubles  du  la  sensibilité, 
bes  réllexes  tendineux  sont  vifs  des  deux  côtés, 
be  léllcxe  plantaire  se  fait  en  flexion. 

bes  réllexes  pupillaires,  a  la  lumière  et  A  la  convergence,  sont  normaux. 

Urines  ;  ni  sucre,  ni  albumine. 

Tom  tion  lombaire,  byperalbuminose  avec  lymphocytose  légère. 

'Wassermann  positif  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Les  points  signalés  au  cours  de  cette  observation  et  que  nous  désirons  relever, 

sont  ; 

1  ”  b  étiologie  syphiliti(|ue  de  cotte  paralysie  bulbaire,  démontrée  par  l’exis¬ 
tence  de  l’hyperalbuminc  et  de  la  lymphocytose  rachidienne,  et  la  réaction  de 
Wassermann  positive  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien: 

l.e  rire  et  le  pleurer  spasmodiques,  symptôme  qu’on  a  voulu  considérer 
eomrne  un  attribut  essentiel  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire  d'origine  cérébrale 
Associée  à  des  troubles  moteurs  et  que  des  recherches,  personnelles  à  l’un  de 
Tous  (II.  Dufour),  nous  incitent  de  plus  en  plus  à  rattacher  à  des  lésions  hulbo- 

Prolubérantielles  ; 

3°  l.orsqu'on  constate  le  rire  et  le  pleurer  spasmodiques  au  cours  de  la  para- 
_3'sie  pseudo-bulbaire  (chez  des  lacutiaires,  ou  des  malades  ayant  eu  plusieurs 
ictiifj),  il  est  nécessaire  de  s’assurer  de  l’inlégrilé  de  la  région  bulbo-prolubé- 
rantielle  avant  d'alliriner  que  ce  syndrome  se  trouve  sous  la  dépendance  de 
tesions  cérébrales. 
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IV  Paraplégie  en  flexion  avec  exagération  des  Réflexes  d’automa¬ 
tisme  médullaire  :  réflexes  direct  et  croisé  dits  de  défense  et  éva¬ 
cuation  réflexe  des  réservoirs,  par  MM.  Sououiis  et  Nadal.  (Présentation 

du  malade.) 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  deux  malades  atteints  de  paraplégie  en 
tlexion  d’origine  potlique.  Ces  parajilégies  sont  aujourd’hui  bien  connues,  mais 
les  réflexes  dits  de  défense  chez  ces  deux  malades,  et  le  mécanisme  de  la  mic¬ 
tion  et  de  la  défécation  chez  l’un  d’eux,  nous  ont  [laru  présenter  des  particula¬ 
rités  intéressantes. 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  un  de  ces  malades.  Le 
second,  atteint  depuis  quelques  jours  d’une  poussée  de  bronchite,  n’a  pu  être 
conduit  ici. 

Obskiivatio.n  I.  —  Mucc...  Robert,  4gé  de  13  ans,  est  né  d’une  mère  alcoolique  morla 
eu  couches  et  d’un  père  acluollciiieul  bien  portant.  Il  est  le  dernier  de  7  enfants  et  le  seul 

Robert  M...  a  été  bien  portantjusqu’à  l’ége  de  11  ans  (1910).  On  no  signale  qu'une 
rougeole  bénigne  dans  ses  antécédents.  Au  retour  d’un  voyage  scolaire  de  trois  semaines, 
les  parents  remarquèrent  que  l’enfant  était  «  de  travers  ».  Il  avait  l'épaucbe  gauche 
plus  haute  ([ue  la  droite  et  marcliait  la  tète  inclinée  en  avant.  Il  se  plaignait  en  outre 
de  quelques  douleurs  dans  la  partie  inférieure  de  l’hémithorax  gauche.  A  la  consultation 
de  l’hôpital  Trousseau,  on  constata  (juillet  1910)  l’existeuce  d’un  mal  de  l’ott;  on  lit  un 
corset  plâtré  qu’on  eideva  au  bout  de  deux  mois  ;  l’enfant  aurait  marché  alors  pendant 
quelques  jours  :  il  n’avait  plus  de  douleurs,  la  marche  était  facile,  mais  cependant,  pai' 
moments,  les  jamiies  se  dérobaient  bmscpiement.  On  lit  un  second  corset  plâtré  et  le 
petit  maladefut  peu  après  hospitalisé  à  Trousseau  [lour  faibb'sse  des  jambes  (novemlire 
1910).  Ra[ddomentla  paraplégie  devint  complète  :  elle  s’accompagnait,  dit-il,  de  mictions 
impérieuses  sans  incontinence. 

Dés  le  début  do  la  paralysie,  les  memlires  inférieurs  avaient  tendance  à  se  mettre 
en  flexion;  on  les  allongeait  dans  le  lit,  et  au  bout  do  quelques  minutes,  ils  étaient  de 
nouveau  fléchis.  Plusieurs  fois  par  jour,  ils  étaient  le,  siège  de  secousses  involontaires 
do  flexion  et  d’extension.  Il  n’y  avait  pas  à  cette  époque  d'anesllié-ie  absolue  des 
membres. 

En  février  1911,  l’enfant  futenvoyé  à  llerck  Los  troubles  des  réservoirs  se  moditièrent 
lieu  à  peu,  et  aux  mictions  impérieuses  succéda  la  non-perception  de  la  sensation  de 
besoin  et  du  passage  dos  urines  et  de  matières  fécales,  troubles  qui  persistent  encore. 
La  paralysie  des  membres  inférieurs  resta  complète,  la  flexion  des  divers  segments  de 
ces  membres  augmentant  peu  â  peu.  L’extension  continue  pratiquée  pendant  deux 
semaines  n’eut  aucune  action  sur  cette  flexion.  L’appareil  à  extension  donna  d’ailleurs 
naissance,  aux  points  do  traction,  â  do  multiples  esche  res  sur  les  genoux,  les  malléoles, 
les  talons.  Los  eschares  se  |)roduisaicnt  chez  ce  malade  avec  la  plus  grande  facil.lé  : 
outre  les  précédentes,  outre  celles  que  provoquèrent  les  apiiareils  plâtrés  du  début  sur 
la  saillie  de  la  gibbosité,  il  on  eut  encore  dans  lus  deux  régions  irochantériennes,  dans 
la  région  sacrée  :  il  en  eut  neuf  en  même  temps. 

Le  27  juin  1913.  l’enfant  fut  envoyé  de  llerck  à  l’hospice  d'Ivry,  puis  aux  jeunes  incu¬ 
rables  de  Bicétre  (octobre  1913). 

Etal  actuel  (29  octobre  1913).  —  Enfant  non  encore  pubère,  un  peu  amaigri  mais 
d’un  assez  bon  état  général.  En  le  découvrant,  on  est  frappé  par  les  déformations 
d'origine  potti(|uc  et  par  l’attitude  des  membres  inférieurs. 

Défonnulinii  pnlliiiue.  -  La  gibbosité  intéresse  la  région  dorsale  moyenne,  six  vertèbres 
environ  :  c’est  une!  gibbosité  médiane  ù  grande  couihure.  En  av;i.nt,  les  dei’iuers  carti¬ 
lages  costaux  et  la  pai  tie  inférieure  du  sternum  se  l'elèvent  en  une  saillie  médiane,  véri- 
tanle  brec.het  :  de  chaque  côté  de  cette  saillie  une  dépression  en  coup  île  hache,  pins  pro¬ 
fonde  du  côté  gauche,  se  creuse  sur  les  parties  latérales  du  thorax. 

AllUiute.  Le  malade  est  toujours  couché  sur  le  côté  droit,  la  région  trochantèricnne 
de  ce  côté  reposant  sur  le  plan  du  lit  ;  une  petite  escliai'c  siège  à  ce  niveau.  Les 
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membres  inférieurs  sont  en  flexion  extrême,  les  talons  presque  au  contact  des  fesses, 
les  genoux  à  la  hauteur  de  l’ombilic.  La  cuisse  gauche  est  en  adduction  forcée  et  repose 
sur  la  partie  inférieure  de  l’abdomen. 

Examen  de  la  moUlilé.  —  La  paraplégie  est  complète.  Aucun  mouvement  n’est  pos¬ 
sible,  à  l’exception  parfois  d'une  légère  esquisse  presque  imperceptible  de  flexion  et 
d’extension  du  gros  orteil  droit.  Pai’fois  des  secousses  involontaires  d’e.xtension  et  de 
flexion  agitent  les  membres  inférieurs,  et  fréquemment  on  constate  du  clonus  du  pied 
spontané,  plus  marqué  à  gauche. 

La  flexion  des  membres  un  peut  être  corrigée  (jue  très  faiblement  :  on  ne  peut 
étendre  la  jambe  sur  la  cuisse  ou  la  cuisse  sur  le  bassin  an  delà  de  l'angle  droit  :  on  ne 
peut  arriver  à  mettre  la  cuisse  en  abduction  c.)mpléto.  Dans  tous  cos  mouvements  on 
est  obligé  de  lutter  contre  une  cotUraclure  musculaire  manifeste  et,  lorsqu’on  a  atteint  un 
certain  degré,  l’extension  se  trouve  limitée  par  des  réti'actions  tendineuses.  Si  à  ce 
moinonl  on  abandonne  la  jambe,  elle  revient  à  sa  position  première  plus  ou  moins  vite, 
fluclquelois  par  une  ou  plusieurs  contractions  brusques.  Ces  manœuvres  d’extension 
forcée  sont  douloureuses  mais  la  douleur  ne  siège  pas  dans  les  mejiibi'es,  elle  est  uni- 
fluement  thoracique,  occupant  la  partie  inférieure  et  latérale  du  thorax  du  côte  où  ont 
lieu  les  manumvres. 

Rien  d  anormal  dans  la  motilité  des  membres  supérieurs,  de  la  tête  et  du  cou. 
Sensibilité.  —  La  sensibiliié  subjective  ne  présente  aucun  trouble.  Le  malade  ne  se 
plaint  d’aucune  douleur  dans  les  meuibres  inférieurs  ou  le  tronc,  en  dehors  des  dou¬ 
leurs  intercostales  provoquées  par  l’extension  passive  et  forcée  des  membres  inférieurs. 

La  sensibiliié  objective  est  [lar  contre  profondément  altérée.  Il  y  a  anesthésie  absolue 
dans  tous  ses  modes  (tact,  douleur,  température)  dos  membres  inféiieurs  et  de  la 
partie  inférieure  du  tronc.  La  limite  supérieure  de  cette  anesthésie  est  marquée  par  un 
plan  transversal  passant  par  l’ombilic.  Au-dessus  on  délimite  une  bande  circulaire  d’hy- 
Poesthi'sie  au  pinceau,  à  la  température,  à  la  douleur,  b.inde  de  deux  travers  de  doigt 
e  largeur.  Pour  tous  les  modes  de  la  sensibilité,  les  limites  supérieures  d’anesthésie 
Sont  à  pou  près  superposables. 

Laiiesthosie  porte  egalement  sur  \a.  sensibilité  profonde,  sensibilité  musculaire,  bares- 
flié.fle,  sensibilité  osseuse  au  diapason  (les  vibrations  du  diapason  ne  sont  pas  perdues 
Sur  les  membres  inlorieurs  et  sur  l’os  iliaque). 

L  aues(/icjte  superficielle  et  profonde  est  absolue  et  totale.  Les  torsions  articulaires  les 
P  us  étendues,  les  pressions  osseuses  les  plus  profondes,  le  pincement  de  la  peau  le 
plus  serré  ne  sont  nullement  sentis. 

Les  organes  génitaux  (bourses,  verge  et  testicules)  participent  à  l’anesthésie.  Il  n’y  a 
pas  en  arriére  de  zone  intacte  dans  le  domaine  des  racines  sacro-lombaires. 

hxamen  dé  la  réflectivité.  —  Les  réflexes  achllléens  et  roluliens,  dont  la  recherche  est 
Sénée  par  la  flexion  extrême  des  membres,  sont  nettement  exagérés. 

Aux  membres  supérieurs,  les  réflexes  radiaux,  cubitaux,  olécraniens  existent  et  sont 
ùorraaux. 

Les  réflexes  abdominaux,  crémasteriens,  épigastrique,  fessiers  sont  abolis;  le  réflexe 
anal  existe. 

Le  signe  de  Uabinski  est  des  plus  nets  des  deux  côtés:  on  l’obtienl  avec  la  plus  grande 
'''■’ilité.  Le  signe  de  Gordon  est  positif. 

Le  clonus  du  pied  s’obtient  très  facilement  àgauche,  avec  quelques  difficultés  à  droite. 
^neflexes  dits  de  défense  ou  d’automatisme  médullaire.  —  Ces  réflexes  sont  très  exagérés. 
la"  Provoque  par  la  flexion  lorcéo  des  orteils,  par  la  compression  latérale  du  méta- 
fse  ou  par  le  pincement  do  la  peau  des  membres  inlérieurs,  surtout  à  la  face  anté- 
eurc  ,1,.  uOii-de-picd,  La  IiumIo  siqicnoure  de  production  do  cos  réflexes  est  une  ligne 
1  passant  à  deux  ou  trois  travers  de  doigt  au-dessous  de  l’ombilic,  alors  que 

ninile  supérieure  de  l’hy|)oesthésie  remonle  a  deux  travers  de  doigt  au-dessus  de 
‘onibilic. 

l’eu^"*’  recherches,  le  malade  n’éprouve  aucune  sensation  tactile  ou  doulou- 

uu'^"  obtenu  est  à  In  fois  direct  et  croisé;  il  a  son  maximum  d’anqililude  lors- 

I  Où  le  recherche  pai-  la  compression  du  métatarse;  il  est  d’autant  plus  marqué  que  le 
r  ‘cernent  ou  la  compression  ont  été  plus  forts. 

—  C’est  le  ri'llexe  ilu  raeeourcissement  du  membre,  caractérisé  par  la  ti'i- 
flexion  du  pied  sur  la  jambe,  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  de  la  cuisse  sur  le  bnssin 
y  R  en  même  temps  extension  des  orteils. 


visililerneril  iioniialos.  Il  en  «st  dn  rrirnio  pour  l’actc  de  lu  déféralion,  ainsi 
in.s  pu  le  couslaler  une  lois,  pondant  un  exainon. 

nplnqiie»  H  vnta-moUun  jieu  maniués  acluoHement.  L’cscliare  do  la  région 
ne  droite,  sur  laiiin  llc  repose  constarnniont  le  malade,  est  en  voie  de  ciralri- 
!au  dos  rnemljres  inrérieurs  paralysés  a  un  aspect  normal;  il  n’y  a  pas  de 
do  la  ealorilicalion. 

aler  dans  lex  auln'x  <ipinin'ih .  L'enfant  ne  tousse  pas.  Pas  d'alliuminurie. 
■iolle  :  inax.  li,  min.  9 

au  lombuire,  pratiipiée  le  2t>  novi  inbre,  a  donné  issue  à  un  lii|uide  clair, 
nsion,  contenant  deux  lymphocytes  par  millimiHre  cube  à  la  cellule  de  Na- 
■ontre,  l’acide  nitrirpie  donnait  dans  ce  ln|uide  un  précipité  e-xlrémemont 
1  somme,  dissociation  albumino-cylologirpie  manifeste. 

11.  —  More .  ICmilc.  âgé  de  13  ans,  est  entré  le  28  octobre  1913  à  l’hos- 

hiirdilairet.  —  Père  bien  portant.  Méi’e  en  bonne  santé,  a  eu  cin(|  gros- 
1  ne  l'csle  (|ue  l'enfant  (|ui  fait  l'objet  do  l’ob.ser'valion  présente. 
lu  VI  al  mile.  —  A  ràxe  do  4  ans,  l'enfant  est  devenu  bossu,  â  la  suite,  dit  la 
diiito  ilu  barri  iriin  banc.  Ce  mal  de  l’oit  rlrrr'-al  a  été  traité  par  les  procédés 
nnrobilisation  dans  un  a|iparoil  plâtrv.  Prosriue  dés  le  riébut,  il  se  serait 
de  par  alysie  des  membres  infér  ieurs,  mais  on  ne  [reut  obtenir  rie  renseig 
sur  riiisloire  de  la  maladie.  Knvoyi'  à  l’hépital  dellerck  a  l’iige  do  (i  ans.  il 
I  ans.  Les  rirembres  inférieur  s  se  sont  peu  à  peu  fléchis  cl  on  lit  un  appareil 
onlinue  Cet  alrpareil,  trop  serré  du  côté  gauebc,  aurait  rloniié  lieu  à  la  gaii' 
libre  ipii  nécessita  ramputation  do  la  cuisse  au  lici's  moyen.  11  n’y  eut, 


SÉANCE  DU  4  DÉCEMBRE  1913 


777 


côté  droit,  que  dos  eschares  dont  on  voit  encore  les  cicatrices  à  la  partie  inférieure  de 
la  jambe  et  sur  les  parties  latérales  du  genou.  A  Berck.  la  paraplégie  fut  toujours  com¬ 
plète,  s’accompagnant  de  troubles  sphinctériens,  d’incontinenco  d’urine  et  des  matières. 
L’enfant  ne  peut  donner  de  renseignements  plus  circonstanciés.  Le  16  Janvier  1912.  il 
fut  envoyé  à  l’hospice  d’Ivry,  puis  à  l’hospice  do  Bicétre,  en  novembre  1913. 

Klal  acluel.  —  Il  s’agit  d’un  enfant  pâle,  amaigri,  peu  développé,  présentant  un  thoi  ax 
de  polichinelle  avec  une  saillie  très  volumineuse  de  la  partie  inférieure  du  sternum  et 
une  cyphose  dorso-lombaire  intéressant  7  ou  8  vertèbres. 

Le  membre  inférieur  droit  est  on  flexion,  la  cuisse  iléchie  sur  le  bassin  à  üi",  la  jambe 
sur  la  cuisse  à  40»,  le  pied  est  dans  une  attitude  à  peu  près  normale  par  rapport  à  la 
jambe. 

Du  côté  gauche,  le  moignon  d’amputation  est  généralement  lléchi  sur  le  bassin,  à  angle 
droit  et  en  adduction  forcée,  de  telle  sorte  que  rextrémilé  du  moignon  repose  sur  le  tiers 
supérieur  de  la  cuisse  opposée. 

Motilité.  —  Aucun  mouvement  du  pied  droit  ou  des  orteils  ne  peut  être  exécuté  volon¬ 
tairement.  L’enfant  ne  peut  faire  que  queUpies  mouvements  très  pou  étendus  de  flexion 
et  d’extension  de  la  jambe  et  de  la  cuisse. 

Les  mouvements  provoqués  sont  limités  par  la  contracture  et  les  rétractions  tendi¬ 
neuses.  Ainsi,  au  pied,  on  fait  faire  tous  les  mouvements,  mais  la  contracture  les  limite 
et  les  rend  difficiles.  A  la  jambe,  la  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  se  fait  facilement 
et  on  peut  amener  le  talon  au  contact  de  la  fesse  :  on  sent  pou  de  contracture  dans  ce 
mouvement.  Par  contre,  l’extension  do  la  jambe  sur  la  cuisse  ne  dépasse  guère  l’anjçle 
droit  à  cause  do  la  rétraction  tendineuse  des  muscles  postérieurs  de  la  cuisse.  A  la  cuisse, 
la  tlexion  sur  le  bassin  se  fait  assez  facilement,  mais  l’extension  est  incomplète  en 
raison  dos  rétractions  tendineuses;  les  mouvements  d’adduction  et  d’abduction  sont  très 
limités  par  la  contracture. 

Du  côté  gauche,  le  moignon  est  contracturé  en  flexion  et  on  n’arrive  à  l’étendre  qu’on 
déployant  une  grande  force.  L’enfant  peut  imprimer  à  ce  moignon  quelques  mouvements 
Volontaires  do  flexion,  limités  mais  un  pou  plus  faciles  et  plus  étendus  que  ceux  do  la 
cuisse  opposée.  Ce  moignon  est  en  outre  le  siège  do  mouvements  involonlair  es  |)resque 
continuels  de  flexion  et  d’extension,  qui  peuvent  être,  volontairement  anétés  pondant 
une  minute  environ.  Ces  secousses  involontaires  existent  également  dans  le  membre 
inférieur  droit,  niais  elles  y  sont  plus  rares. 

fiensibilité.  —  Aucun  trouble  de  la  sensibilité  subjective.  Hypoesthésie  très  considé- 
rallie  à  tou, s  les  modes  do  la  sensibilité  superliciellc  (tact,  douleur,  température)  au- 
dessous  d’un  plan  passant  par  le  rebord  inférieur  des  fausses  côtes  à  trois  travers  de 
'ioigl  au-dessus  do  l’ombilic. 

Le  sens  musculaire  est  aboli  au  pied,  conservé  au  genou.  Barosthésie  abolie  au  pied, 
diminuée  dans  les  autres  segmenfs  du  membre  inférieur.  Sensibilité  osseuse  au  diapa¬ 
son  ;  abolie  AU  pied,  très  diminuée  dans  tout  le  membre  inférieur  et  le  bassin. 

Examen  de  la  rélleclinilé.  —  Le  réflexe  achilléen  est  fort,  le  réllexe  rotulien  exagéré. 
Pas  de  clonus.  Aux  membres  supérieurs,  les  réflexes  radiaux  et  tricipitaiix  sont  normaux. 

Les  réflexes  crémastériens  et  abdominaux  sont  abolis,  le  réllexe  épigastrique  conservé. 
Le  réflexe  anal  existe.  Lu  recherche  du  réflexe  plantaire  donne  lieu  aux  ronslatiitioiis 
suivantes  :  si  l’excitation  de  la  plante  est  forte,  il  y  a  tendance  nette  &  la  llexion  du 
l'remier  et  du  deuxième  orteil  et  à  l’extension  des  troisième,  quatidème  et  cinquième. 
Si  l’excitation  est  très  légère,  les  trois  derniers  orteils  tendent  à  l’extension,  les  doux 
premiers  restant  immobiles.  Cette  excil ation  légèi'e  à  la  jiartie  interne  de  la  plante  pro¬ 
voque,  comme  l’excitation  vive,  rabduclion  du  pied;  sur  la  ]iartie  externe  de  la  plante, 
elle  provoque  au  contraire  raddiiclion  du  pied. 

lléUexe»  dits  de  défense  et  <l' automatisme  rnédutlaire.  —  Le  réflexe  direct  de  raccourcis¬ 
sement  est  très  net,  plus  marqué  par  la  flexion  des  orteils  (|ue  par  la  pression  du  méta¬ 
tarse,  plus  encore  [lar  l’excitation  de  la  peau.  Il  est  d’autant  plus  exagéré  que  cette 
Excitation  est  plus  inférieiiro.  Sa  limite  supérieure  de  production  est  à  deux  travers  de 
•toigt  au-dessous  de  l’ombilic. 

liO  manœuvre  de  Gordon  provoque  le  réllexe  de  raccourcissement  en  môme  tonqis  que 
la  llexion  légère  des  deux  jiremiors  orteil»  avec  extension  des  autres, 

(.■O  réllexe  ceoisé  est  gêné  par  rcxistcnce  d’un  simple  moignon  crural  que  modilie  la 
**l-atique  du  membre  et  par  des  secousses  spontanées  fréquentes.  Cependant  il  est  très 
“rt,  incontoslable.  Il  s’obtient  aisément  par  l'excitation  de  tout  le  membre  inferieur 
EPposé.  Il  consiste  souvent  en  une  extension  modérée  mais  manifeste  du  moignon,  suivie 
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d'un  mouvemont  plus  élctidii  de  flexion.  Parfois  la  flexion  semble  se  produire  seule,  mais 
(fans  CO  cas  elle  n’est  souvent  pas  immédiate  :  il  paraît  y  avoir  lutte  entre  les  deux 
réflexes  d’extension  et  de  flexion.  Le  mouvement  d’extension  semble  plus  net  par  l’exci¬ 
tation  de  la  région  fessière. 

Le  réflexe  croisé  est  bilatéral.  11  se  produit  aussi  lorsciue  l’excitation  j)Orte  sur  le 
moignon,  mais  moins  nettement. 

La  limite  supérieure  du  réflexe  croisé  est  superposable  à  celle  du  réflexe  direct. 

Exanirn  élerlrique  (M.  Dubem).  —  L’excitabilité  faradi(iue  est  normale  [)OMr  tous  les 
muscles  de  la  cuisse,  do  la  jambe  et  du  pied,  à  l’exception  du  muscle  pédieux  <iui  réagit 
beaucoup  moins  bien  ol  présente  une  diminution  nette  de  l’excitabilité. 

L’excitabilité  galvanique  est  également  normale,  la  secousse  est  brève,  brusque,  sans 
inversion.  L’excitabilité  galvanique  du  pédieux  est  diminuée  comme  l’(!xcitabilité  fara- 
dbiue. 

Troubles  des  réservoirs.  —  L’incontinence  n’est  plus  absolue  comme  elle  l’était,  paraît-il, 
il  y  a  quelques  mois  ;  elle  n’existe  que  pendant  le  sommeil.  Pendant  le  jour  l(^s  mictions 
sont  normales,  avec  un  jet  assez  puissant,  parfois  interromi)u  :  les  mictions  sont  impé¬ 
rieuses,  l’enfant  ne  peut  résister  longtemps  au  l)esoin,  Pendant  le  sommeil  de  la  nuit  il 
y  a  généralement  une  miction  inconsciente. 

Appareil  respiratoire.  —  Dyspnée  permanente.  Expectoration  assez  abondante.  Itacil- 
lose  pulmonaire  à  la  pério<le  do  ramollissement. 

Appareil  circulaire.  —  Tension  artérielle  au  Paebon.  Max.  tS,  min.  t). 

Appareil  urinaire.  —  Les  urines  sont  albumineuses  (1  gramme  d’albuudne  par  litre). 

Il  s'agit  donc  de  deux  cas  de  paraplégie  spasmodique  en  (lexion,  tous  deux 
d’origine  potfique.  Nous  n’insisterons  ici  ni  sur  la  flexion  extrêtne,  ni  sur  la 
contracture  intense,  facteur  de  l’attitude  en  flexion,  ni  sur  l’état  des  réflexes 
tendirKiux  qui  sont  exagérés  dans  les  deux  cas. 

Nous  voulons  plus  particuliérement  attirer  l'attention  de  la  Société  sur  deux 
points  :  et  d’abord  sur  les  réflexes  dils  de  défense.  Nos  deux  malades  sont  dans 
les  meilleures  conditions  possibles  d’exami;n.  Le  deuxième  a  une  lijpoeslliésie 
considérable  et  une  |(araplégie  à  peu  près  complète.  Celui  que  nous  présentons 
a  une  anesthésie  absolue  à  tous  les  modes  et  ne  peut  faire  aucun  mouvement 
volontaire.  Chez  ces  malades,  on  obtient  constamment  l’exagération  des  réflexes 
dits  de  défense,  c'est-à-dire  le  réflexe  direct  de  raccourcissement  en  même 
t(!m|is  (|uc  le  réflexe  croisé  d’allongement,  c’est-à-dire  les  réflexes  décrits  chez 
riiomme  par  MM.  Pierre  Marie  et  Eoix  (en  concordance  avec  les  (îxpéricnces 
jihysiologiques  de  l’hilipson  et  .Sherrington  chez  le  chien  spinal),  réflexes  qui, 
pour  ces  auteurs,  sont  l’esquisse  du  mouvement  de  marche  et  relèvent  de  l’au¬ 
tomatisme  médullaire. 

Un  seeo!)d  point  intéressant  consiste  dans  ce  fait  que,  grâce  à  l’exagération 
du  tonus  médullaire,  il  n’y  a  de  paralysie  ni  des  sphincters  vésical  et  rectal,  ni 
du  corps  de  la  vessie  et  du  rectum.  Le  premier  de  ces  malades,  qui  présente 
utie  anesthésie  complète  de  la  vessie  et  du  rectum,  n’a  aucune  inconlinence 
d’urine.  11  ne  sent  cependant  ni  le  hesoin  d’uriner  ni  celui  d’aller  à  la  selle  et  il 
est  tout  à  fait  incapable  d’uriner  ou  de  déféquer  volontairement.  Et  pourtant  la 
vessie  et  le  rectutn  fonctionnent  régulièrement  :  il  urine  (luatre  à  cinq  fois  et  il 
va  à  la  selle  une  fois  par  nychthémére,  mais  à  son  insu.  Nous  avons  assisté  par 
hasard  à  l’exécution  de  ces  actes  physiologiques  et  ils  nous  ont  paru  normaux. 
Nous  les  avons  fait  contn’der  pendant  huit  jours  consécutifs  et  nous  croyons 
pouvoir  aflirmer  (|u’il  n’existe  chez  cet  enfant  ni  paralysie  des  sphincters,  ni 
paralysie  des  muscles  des  parois  vésicales  et  rectales.  Ces  organes,  qui  échap¬ 
pent  à  la  volonté,  fonctionnent  régulièrement,  (|uoi(iue  à  l’insu  de  la  cons¬ 
cience. 

Ce  sont  là  des  phénomènes  en  apparence  singuliers,  qui  n’ont  pas  été  signa- 
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lés  jusqu’ici,  à  notre  connaissance  du  moins.  Ils  sont  cependant  incontestables. 
Comment  peut-on  les  interpréter?  Nous  estimons  qu’ils  sont  dus  à  l’exaltation 
de  la  réllectivité  médullaire,  qui  résulte  de  la  libération  de  la  moelle.  Cette 
réflectivité  est  exaltée  par  la  suppression  de  l’influence  cérébrale,  suppression 
pour  ainsi  dire  complète,  déterminée  ici  par  la  compression  pottique.  La 
moelle,  privée  du  frein  cérébral,  est  livrée  à  son  automatisme  propre  qui  se 
trouve  exalté,  ainsi  qu’en  témoignent  l’exagération  de-s  réflexes  de  défense, 

I  exagération  de  l’excitabilité  électrique  des  muscles  des  membres  inférieurs  et 
le  caractère  même  de  la  miction  et  de  la  défécation.  Les  incitations  parties  de 
la  muqueuse  vésicale  et  rectale  se  transmettent  normalement  aux  centres  spi¬ 
naux  (jiii,  exaltés  du  fait  de  leur  autonomie,  font  contracter  énergiquement  la 
vessie  et  le  rectum  et  suppléent  la  volonté.  Tout  cela  se  passe  en  dehors  de  la 
conscience,  en  raison  de  la  lésion  compressive  qui  sépare  le  cerveau  de  la 
moelle.  Celle-ci,  libérée  de  l’action  inhibitrice  de  celui-là,  voit  son  pouvoir 
réflexe  augmenter  considérablement. 

Chez  le  second  rie  nos  malades,  la  compression  pottique  de  la  moelle  est 
moins  forte.  La  paralysie  et  Tanesthésie  ne  sont  pas  absolument  complètes  ;  le 
besoin  d’uriner  et  d'aller  a  la  selle  est  perçu  et  le  malade  peut  uriner  et  défé¬ 
quer  volontairement.  Mais  il  est  ii  remarquer  que  chez  ce  malade  l’automatisme 
médullaire  réflexe  est  exalté.  Nous  n’en  voulons  pour  preuve  que  l’exagération 
des  réflexes  de  défense  et  le  caractère  impérieux  de  la  miction,  si  impérieux 
flue,  lorsque  le  malade  n’a  pas  un  urinai  a  sa  pôrtée,  il  urine  dans  son  lit. 
l-’exaltation  de  l’automatisme  est  moins  grande  que  chez  le  premier  malade, 
parce  que  la  libération  de  la  moelle  est  moins  parfaite,  .\ussi  la  miction  est  elle 
moins  régulière.  Pendant  le  sommeil  il  survient  parfois  une  miction  incons¬ 
ciente  qui  prouve  l’énergie  du  pouvoir  réflexe.  Il  est  probable,  par  parenthèse, 
flue  nombre  d’incontinences  nocturnes  d’urine  chez  les  enfants  tiennent  à  une 
exaltation  du  tonus  réflexe  de  la  moelle. 

Ce  sont  là,  somme  toute,  des  manifestations  de  l’automatisme  spinal  exalté. 

II  semble  que  l’énergie  de  cet  automatisme  soit  proportionnelle  au  degré  de  la 
compression.  Plus  l’autonomie  de  la  moelle  est  grande,  plus  son  automatisme 
est  développé  Autrement  dit,  les  réflexes  d’automatisme  spinal  sont  d’autant 
plus  forts  que  la  moelle  est  plus  indépendante  du  cerveau. 

A  notre  avis,  l’étude  des  troubles  vésicaux  et  rectaux  dans  les  paraplégies 
par  compression  de  la  moelle  dorsale,  c’est-à-dire  lorsque  les  centres  vésico- 
cectaux  sont  intacts,  serait  a  reprendre.  On  se  contente  ordinairement  de  ren¬ 
seignements  fournis  par  les  inlirmiércs  ou  les  surveillantes  11  serait  nécessaire 
de  les  contrôler  personnellement  ou  de  les  faire  contrôler,  pour  se  rendre  cotn[>le 
de  la  manière  exacte  dont  se  fait  l’évacuation  vésicale  et  rectale. 

Ivn  tout  cas,  il  s’agit  là  de  phénomènes  (]u’il  faut  distinguer  de  l’incontinence 
ai’ine  ou  des  matières  par  paralysie  des  sphincters,  et  de  la  miction  par  regor- 
Setnent  due  a  la  paralysie  du  corps  de  la  vessie. 

llien  entendu,  nous  ne  parlons  pas  ici  des  troubles  vésicaux  par  lésions  des 
^entres  spinaux  ou  des  nerfs  qui  en  partent,  ni  des  troubles  vésico-rectaux 
origine  cérébrale.  Nous  n’avons  en  vue  que  les  troubles  observés  dans  les 
csions  spinales  situées  au-dessus  des  centres  médullaires  de  la  vessie  et  du 
•■ectum. 

^lest  à  remarquer  que  les  réflexes  cutanés  ordinaires  :  crémastériens,  abdomi- 
fessiers,  sont  ici  abolis,  alors  que  les  réflexes  de  défense  sont  exagérés. 
0  pourrait  invoquer  ces  cas  en  faveur  de  l’origine  cérébrale  des  réflexes 
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cutanés  ordinaires,  si  dans  qiielf[ue8  faits  de  section  complète  de  la  moelle  on 
n’avait  mentionné  la  conservation  de  ces  derniers. 

■Nous  ajouterons,  en  terminant,  que  l’application  de  la  bande  d’Ksmarcli  fait 
disparaître  l’extension  de  l’orteil,  et  que  la  cessation  de  la  compression  fait, 
pendant  quelques  instants,  réapparaître  la  (lexion  de  l’orteil,  conformément  aux 
résultats  obtenus  [lar  M.  liabinski.  Mais,  contrairement  aux  faits  observés  par 
cet  auteur,  les  réflexes  de  défense  diminuent  ici,  et  cette  diminution  aboutit 
même  à  leur  disparition,  si  on  prolonge  la  com(iression  de  la  cuisse.  Il  est  vrai 
que  dans  le  travail  de  M.  liabinski  il  s’agissait  do  paraplégie  s[iasmodique  en 
extension  et  qu’il  s’agit  ici  de  paraplégie  en  flexion. 

M.  Diîjkri.xe.  —  Je  demanderai  à  M.  Souques  si  la  sensibilité  osseuse  a  dis¬ 
paru  chez  son  malade,  car  j’ai  observé  des  cas  de  paraplégie  par  compression 
où  ce  mode  de  sensibilité  était  seul  conservé,  ce  qui  expli(iuait  le  fait  que  les 
malades  étaient  atteints  de  paraplégie  s()asmodi(|ue,  car,  lors(|ue  tous  les 
modes  de  sensibilité  ont  disparu  chez  un  paraplégique,  j’ai  toujours  vu  la  para¬ 
plégie  être  flasque  conformément  à  la  loi  de  G.  liastias.  Je  ferai  enfin  remarquer 
que  les  cas  comme  celui  qu’il  (irésento  ne  peuvent  être  comparés,  dans  l'inter¬ 
prétation  des  phénomènes  reflexes  que  l’on  peut  constater  dans  les  membres 
paraljsés,  à  ce  que  Sherrington  a  observé  chez  le  chien  décérébré.  Ce  n’est  que 
lorsque  la  moelle  est  complètement  interrompue  que  l’on  peut  parler  d’auto¬ 
matisme  médullaire. 

V.  Un  cas  de  Myasthénie  grave  avec  Troubles  Psychiques  et  Sensi- 

tivo-sensoriels,  par  M.VI.  .Sououks  et  Miu.not.  (Présentation  du  malade.) 

ha  rareté  des  troubles  psychiques  et  sensitivo-sensoricls  dans  la  myasthénie 
nous  a  engagés  à  en  [(résenter  un  cas  à  la  Société  Ce  cas  est  d’ailleurs  intéres¬ 
sant  à  d’autres  égards,  ainsi  que  nous  l’indiquerons  après  avoir  rapporté  les 
détails  de  l’observation. 

K.  Ch...,  âgé  de  .fa  an.s,  exerçant  la  profession  de  terrassier,  est  entré  à  l'hospice  de 
Bicêtre  le  8  octobre  19IJ,  pour  l'aibbisse  des  inenibres  et  troubles  do  la  luurcbe. 

Aucun  aiilécodent  héréditaire  ni  collatéral  à  signaler'. 

L’enfance  du  nialado  n’a  rien  olîcrt  d’anoiiual;  il  a  joui  d’une  (rxcelleiite  santé 
jusr|u’au  mois  de  dccembi'o  ltlU9,  èporpre  à  larpii'lle  il  fait  rcrrronlcr  les  preiniers  synip- 
tùuies  de  la  malrrdie  actucdle 

Il  nio  la  syphilis  et  ou  n’en  trouve  acune  trace;  Irr  Wasscrm.ann  a  été  négatif.  11 
avoue  des  excès  éthyliques;  pcirdant  les  deux  ans  qui  orrt  précédé  sa  maladie,  à  la 
surle  de  chagrins  intimes,  il  s’adomra  à  la  boisson,  buvant  cinq  litres  de  vin  chaque 
jour. 

Lrr  début  de  la  nralailio  actuelle  semble  l'emontor  à  rprati'O  ans  et  avoir  été  marqué 
pru-  lie  la  faiblcs>e  des  membres  inl'éricurs  .Mais,  on  réalité,  on  appreird,  par  un  intci'- 
l'ogatorrc  plus  approfondi,  r|uc,  depuis  un  an  déjà,  le  malade  avait  des  troubles  céré- 
bi-aux;  il  avait  une  cr'plialée  couslant'i,  plus  accusée  le  malin  au  réveil,  consistant 
surtout  en  nue  sensation  de  louriicur  et  de  vide  dans  la  tête  au  niveau  du  Iront  et  du 
vcrlex  ;  il  avait  en  môme  temps  des  vertiges  ipii  se  répétaient  huit  à  dix  fois  par  jour, 
l'arfois,  dit-il,  il  marcbail  en  titubant,  comme  s’il  était  ivi'.'.  De  j.lus  il  éprouvait  do 
la  iliflicullé  ri  trouver  srrs  idées,  à  srrrvre  rrrrr'  conversatiorr  r;l  sa  rrréittoire  était  sensi- 
blruncnt  dintiuuéc. 

Ces  tr'orrblcs  cér-ébrarrx,  qrti  drtr'ér.url  rirrrrx  arts,  sorrrblrrrrt  drttic  avoir  nrarqtté  le  début 
de  la  maladie.  Les  Ir'oulrics  irrotrmr'S  rb'S  rrreutbres  inréricurs  fr’otrl  apparu  r|u’uu  an 
apr'c.s,  vers  la  lirr  rie  décembre  l!)r)!»  ,v  ce  rrrrrrrrctrl,  br  rrraladrr  corrrrnença  a  rcsseirtir  de 
lit  faiblesse  rbrns  les  jambes:  la  imrr'clic  le  f.itigu.iit,  .-es  genoux  avaicnl  Icnrlirncrr  a  llécbir. 
Malgré  racccntrialion  prrrgres.sive  rie  r:os  ti'orrblc.s.  il  prit  conlinuer  il  tr'availler-  à  son 
métier  de  terr'u.ssier  jus(|ueu  ecittcmbrr'  1910.  .\  cetto  épo(|Uü,  des  synrplémes  nouveau* 
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apparurent.  Les  membres  inférieurs  no  pouvainnt  plus  le  porter,  il  les  soulevait  avec 
difficulté  et  marcliait  péniblement  en  les  traînant  sur  le  sol.  De  plus,  la  faiblesse  avait 
envahi  les  membres  .supérieurs,  le  tronc  et  la  nuque;  il  senlait,  dit-il,  son  corps 
s’afl'aisser  et  n’avait  plus  la  force  do  le  redresser.  Enfin  la  mastication  et  la  déglutition 
étaient  devenues  difïlcilos;  la  langue  se  fatiguait  rapidement;  la  vue  commençait  à  se 
brouiller. 

Il  cessa  donc  son  travail  et  resta  chez  lui  dans  cet  état  jusqu’au  15  octobre  1910,  où  il 
fut  pris  d’une  crise  violente.  Le  soir,  on  voulant  se  coucher,  il  sentit  ses  jambes  se 
dérober,  ses  reins  se  fléchir  et  il  tomba  inerte  sur  le  plancher,  ayant  conservé  toute  sa 
connaissance.  Les  memhres  inférieurs  et  supérieurs,  le  tronc  et  la  nnf[ue  étaient  paraly¬ 
sés;  la  tête  absolument  inerte  roulait  sur  le  lit;  la  face  était  également  prise;  le 
malade  avait  duptosis  et  de  la  diplopie;  la  mastication  et  la  déglutition  étaient  devenues 
presque  impossibles;  il  no  pouvait  prendre  que  des  liquides,  mais  ne  les  rendait  pas 
par  le  nez;  la  langue  était  aussi  paralysée,  la  parole  à  peu  près  impossible;  c’est  à 
peine  s’il  pouvait  dire  deux  ou  trois  mots;  il  était  incapable  de  prononcer  une  phrase 
courte.  Sa  vue  s’était  affaiblie,  il  voyait  de  moins  loin  et  quand  il  lisait  le  journal,  au 
bout  de  quel(|uos  minulos  il  ne  voyait  plus  les  lettres  ;  tout  devenait  noir,  dit-il. 

11  demeura  ainsi  chez  lui  complètement  paralysé  jusqu’au  31  janvier  1911.  11  entra 
alors  à  l’hôpital  où  il  demeura  un  an,  jusqu’au  12  janvier  1912.  l'endant  les  premier.s 
mois  de  son  séjour  son  état  resta  stationnaiio.  Vers  le  mois  de  mai  1911,  une  légère 
amélioration  se  produisit;  le  ptosis  disparut,  les  troubles  de  la  parole,  do  la  déglutition 
et  de  la  mastication  s’amendèrent  un  peu,  mais  la  diplopie  persistait  et  les  muscles  du 
cou,  du  tronc  et  des  membres  étaient  toujours  complètement  paralysés.  C’est  seule¬ 
ment  huit  mois  environ  après  son  entrée  que  la  motilité  commença  à  revenir  dans  les 
memhres:  l’amélioration  fut  progressive  et  il  put  quitter  l’hOpital  le  12  janvier  1911. 
La  diplopie  avait  disparu,  la  paralysie  dos  membres  et  du  tronc  n’existait  plus.  Au 
bout  d’un  mois,  il  essaya  de  reprendre  son  travail,  mais  il  dut  immédiatement  y  renon¬ 
cer.  lin  mois  après,  une  seconde  tentative  fut  aussi  vaine.  Enfin,  le  3  mai  1912,  il  put 
travailler;  il  n’éprouvait  plus  iiucunn  faiblesse,  sa  fojce  était  la  mémo  qu’avant  la 
maladie,  Cotte  guérison  epparonle  dura  trois  mois.  En  effet,  le  H  août  1912,  il  éprouve 
une  grande  faiblesse  du  tronc  et  des  membies;  le  moindre  cffoi't  lui  était  impossible  et 
la  inarcho  était  de  nouveau  devenue  Irès  difficile.  De  plus  la  mastication  était  pénible 
et  In  parole  emliarrassée.  La  diplopie  avait  reparu,  mais  pas  li^  ptosis. 

C'est  dans  ces  conditions  qu'il  se  présenta  le  8  octobre  IfllS  à  la  consultation  do  Hicôtre, 
où  il  fut  admis. 

Son  état  demeura  stationnaire  jusqu’à  la  fin  d’octobre,  mais,  un  soir,  il  eut  une  nou¬ 
velle  crise.  Les  membres  inférieurs  et  supérieurs  étaient  de  nouveau  oomi)lètement 
paralysés,  les  muscles  de  la  nuque  n’claient  (|ue  très  légèrement  atteints;  la  mastica¬ 
tion,  la  déglutition  et  la  parole  étaient  Irès  gênées.  Cela  dura  environ  un  mois  et  demi  ; 
puis  progressivement,  il  sentit  la  force  revenir,  il  put  sc  lever,  faire  quelques  pas  dans 
la  salle,  se  servir  de  ses  membres  supérieurs  ;  les  mouvements  do  déglutition  et  de  mas¬ 
tication,  la  parole  demeuraient  plus  faciles.  Cependant  le  malade  se  fatiguait  plus  rapide¬ 
ment. 

C’est  dans  cet  état  (pie  nous  avons  été  amenés  à  l'examiner,  le  20  février  191.S, 

Rxavien  du  malade,  le  20  février  19 lH.  —  Le  malade  se  plaint  seulement  d’une  très 
grande  faiblesse  du  tronc  et  des  quatre  membres. 

Race.  —  Pas  do  trouble  paralytique  apparent,  La  résistance  des  masticateurs  est  dimi¬ 
nuée:  ils  se  fatiguent  assez  vite.  La  langue  n’est  i)as  paralysée.  La  voix  n'est  pas 
uiodiliée.  f.e  malade  se  fatigue  en  parlant. 

yeux.  —  11  n’oxisle  [>03  de  ptosis;  pas  d’exopbtalmie;  le  malade  n’a  plus  de  diplopie: 
pas  de  paralysie,  pas  d’asthénie  accommodatrico. 

Los  réflexes  pupillaires  à  la  lumière  et  à  la  distance  sont  normaux;  on  n’observe  pas 
leur  fatigabilité  à  la  suite  de  réactions  répétées. 

Cou.  —  Les  mu.sclcs  du  cou  sont  assez  puis.sants;  les  divers  mouvements  sont  cor- 
fectemont  oxécuté's,  mais  ils  se  fatiguent  très  vite. 

Ou  no  constate  pas  d’augmentation  do  volume  du  corps  thyro'ide. 

Membre.^  mpérieurt.  —  La  force  musculaire  y  est  très  diminuée  dans  tous  les  seg- 
uients  et  (die  s’épuise  très  rapidement.  On  peut  s’en  rendre  compte  très  facilement  au 
dynamomètre. 

Les  réflexes  radiaux  et  olécraniens  sont  normaux. 

Membres  inférieure.  —  Le  malade  se  tient  correctement  debout,  mais  ne  pourrait  y  res¬ 
ter  longtcuqis. 
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La  marclie  est  possible,  mais  incorrecte  ;  le  malade  lève  mal  les  pieds  et  les  traîne  sur 
le  sol,  flôcliit  mal  les  divers  segments  des  membres  et  ne  peut  prolonger  la  marche  au 
delà  de  cinquante  métrés  environ.  Une  fois  reposé,  il  peut  refaire  quelques  pas. 

Le  Tiialade.  étant  couché,  peut  étendre  et  fléchir  les  divers  segments  du  rnembremais 
CCS  mouvements  sont  faibles  et  limités.  La  force  musculaire  des  deux  membres  inférieurs 
est  tr'ès  diminuée,  surtout  au  niveau  des  extenseurs  dos  orteils,  qui  n’opposent  aucune 
résistance. 

Les  reflexos  rotuliens  existent,  mais  le  mouvement  est  lent,  surtout  à  droite. 

Les  réflexes  crémastériens  sont  absents. 

Les  réflexes  abdominaux  existent. 

L  excitation  de  la  plante  du  pied  détermine  la  llexion  du  gros  orteil. 

En  somme,  les  troubles  asthéniques  sont  constants  etdillus,  ils  sont  du  reste  variables 
dans  leur  intensité  et  leur  degré  d’un  jour  à  l’autre,  d’un  moment  à  l’autre,  sans  cause 
apjiréciahle. 

SensihilHé.  —  Aucun  trouble  subjectif  ou  objectif. 

Orç/iinrs  des  sens.  —  Le  goût  et  l’odorat  ont  été  un  pou  atteints,  au  dire  du  malade, 
pendant  les  crises  d’asthénie  :  il  sentait  les  aliments  fados.  L’ouïe  est  restée  un  pou 
afl'aihiio  pendant  quelques  mois,  sans  bourdonnement  d’oreille.  Nous  avons  déjà  signalé 
l’asthénopie.  Aujourd’hui  aucun  do  ces  tioubles  n’exisle. 

Troubles  Irophiques.  —  On  constate  un  amaigrissement  notable  des  membres  et  peut- 
être  un  certain  degré  d’atrophie  musculaire,  surtout  appréciable  au  niveau  des  extenseurs 
de  lajarnbe. 

Aucune  pigmenlation  de  téguments.  Pas  de  raie  blanche. 

Troubles  intellecluels.  —  Actuellement  rintolligeuce  est  normale.  Mais,  pendant  deux 
crises,  le  malade  nous  dit  que  sa  mémoire  avait  notablement  diminué,  son  intelligence 
élait  moins  vive;  l’atlcntion,  la  volonté  étaient  affaiblies  11  n’a  jamais  eu  de  délire.  11  a 
eu  autiefois  dos  rêves  et  dos  cauchemars,  qu’on  peut  attribuer  à  son  éthylisme. 

Appareil  earilio-vasculaire.  —  Aucun  trouble  fonctionnel  du  cœur.  A  l’examen,  on  note 
au  niveau  de  la  [)ointe  un  léger  frémissement  cataire  et  un  roulement  présystolique. 

Le  pouls  bat  à  68,  égal  et  régulier,  et  n’est  pas  modifié  par  l’effort,  11  est  vrai  que  tout 
ell'ort  prolongé  est  im|)ossihle. 

La  tension  artérielle  prise  à  l’oscillomètre  Pachon  est  :  Mx  =  17  ;  Mn  :  10.  On  ne 
note  pas  le  phénomène  de  la  raie  blanche. 

L’examen  du  sang  nous  a  fourni  les  résultats  suivants: 

Globules  rouges,  39.60000. 

Globules  blancs,  7  9.'i0. 

Kormule  lencocytaire  normale. 

Coagulabilité  normale. 

Appareil  respiratoire.  —  Norraa-l.  Pas  de  troubles  respiratoires,  pas  de  crise  do  dys¬ 
pnée,  pas  d’essoufllement. 

Appareil  digestif.  —  Normal. 

Appareil  urinaire.  —  Ni  sucre,  ni  albumine. 

E.eamen  électrique  —  M.  le  1)'^  Duhern  a  bien  voulu  pratiquer  l’examen  électrique  des 
muscles  de  notre  malade  à  deux  reprises  dilférentos. 

La  reaction  mvasthénii|Me  de.Iolly  a  été,  les  deux  fois,  absente.  Il  n’a  constaté  qu’une 
diminution  de  I  excilahilile  larailique  au  niveau  de  la  loge  antéro-(>xt('rne  de  la  jambe. 
Cette  diminution  avait  disparu  au  second  examen  (le  malade  était  très  amélioré  à  cette 
épo,|ue). 

Nous  avons  pratiqué  une  biopsie  du  deltoïde.  L’examen  dos  coupes  colorées  à  l’hémo- 
toxyline-éosinc  et  au  Van  Gieson  nous  a  montri',  par  places,  une  légère  inliltration  de 
cellules  lyrnphocyli(|ues  dans  le  tissu  interfaseiculaire,  mais  pas  de  lésions  apprécia¬ 
bles  des  fibres  musculaires. 

Nous  avons  suivi  notre  malade  depuis  un  an.  Il  n’a  pas  eu  de  crise  grave  analogue  à 
celles  (|ue  nous  avons  mentionnées,  mais  il  a  présenté  des  alternatives  de  fatigue  et 
d'airiélioration.  Nous  l’avons  soumis  au  traitement  opothérapique  par  l’extrait  surrénal, 
à  deux  reprises.  La  première  fois,  du  21  mars  au  17  mai,  il  prit  chaque  jour  deux  pas¬ 
tilles  d’extrait  surnnal.  Ce  trailement  a  paru  amener  une  légère  amélioration.  En  effet 
la  marche  devint  plus  facile,  les  mouvements  do  mastication  également:  le  malade  se 
fatiguait  moins  rapidement. 

Nous  reprimes  le  traitement  le  26  mai  jusqu’au  22  juillet.  Cette  fois,  il  a  paru  n’avoir 
aucune  action.  Kn  effet,  les  all.ernativi.’s  de  mieux  et  d(!  pire  ont  été  identiques  à 
celles  des  périodes  où  il  no  prenait  pas  d’extrait  surrénal. 
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Par  contre,  le  malade  a  présenté  une  amélioration  notable  de  son  état  du  15  seplembre 
au  5  novembre  1913,  san.s  aucun  Iraiteinont  opolbérapique. 

Il  y  a  quinze  jours,  reprise  de  l’astbénie.  De])uis  un  mois  le  malade  éprouve  des  dou¬ 
leurs  à  type  l'ulgurant  dans  les  reins  et  sur  les  flancs,  ainsi  que  quelques  sensations 
douloureuses  dans  le  genou  (quand  il  marche). 

Une  ponction  lombaire  a  montré  un  liquide  clair  sans  byperlension,  contenant  1/2 lym¬ 
phocyte  par  mm^  à  la  cellule  de  Nageotte. 

Il  importe  de  souligner  quelques  particularités  que  présente  ce  malade.  Tout 
d’abord,  les  troubles  de  la  sensibilité  générale  :  la  céphalée  et  les  douleurs  à 
caractère  névralgique  ;  les  organes  des  sens  :  le  goût,  l’ouïe,  la  vue  ont  été 
manifestement  touchés  pendant  la  grande  crise  d’asthénie  musculaire. 

I/intelligence  proprement  dite  a  été  affectée,  sous  forme  de  diminution  dans 
l’attention  et  la  mémoire,  de  troubles  dans  la  coordination  et  la  compréhension 
des  idées. 

Nous  signalerons  encore  les  vertiges,  leur  fréquence  et  leur  intensité,  et  la 
titubation  qui  [lourraient  indiquer  une  participation  du  cervelet. 

Dans  les  observations  publiées  jusqu’ici,  ces  troubles  psychiques  et  sensitivo- 
sensoriels  sont  rares,  mais  ils  sont  consignés  dans  quelques-unes  d’entre  elles. 
Il  est  probable  qu’on  les  constaterait  plus  souvent  si  on  les  recherchait  systé¬ 
matiquement.  Quoi  (ju’il  en  soit,  ils  indiquent  la  participation  du  cerveau  au 
processus  myasthénique. 

D’autre  part,  l’observation  de  notre  malade  présente  d’autres  particularités 
intéressantes.  1,’examen  histologique  d’un  fragment  du  deltoi'de  n’a  pas  montré 
d’altérations  notables  de  la  fibre  musculaire,  (|ui  paraît  normalement  striée.  11 
faut  noter  cependant  l’existence  de  petits  foyers  discrets  de  cellules  du  type 
lymphocytique  dans  le  périmysium.  L’examen  du  sang  n’a  pas  révélé  de  modifi¬ 
cations  appréciables  de  la  formule  sanguine. 

Knlin,  le  traitement  opothérapique  n’a  pas  donné  jusqu’ici  de  résultat  appré¬ 
ciable.  Pendant  deux  mois,  à  deux  reprises  différentes,  le  malade  a  pris  des 
cachets  d’extrait  surrénal.  Si  la  première  prise  s’est  accompagnée  d’améliora- 
lion,  il  n’en  a  pas  été  de  même  de  la  seconde.  Du  reste,  il  y  a  eu  chez  lui  des 
phases  il’amélioration  et  d’aggravation,  indépendantes  de  toute  thérapeutique,  si 
l'ien  (|u’il  est  impossible  de  tirer  une  conclusion  certaine  de  cet  essai  opothéra¬ 
pique.  Nous  nous  proposons  de  recourir  à  l’extrait  d’hypophyse  dont  on  a  égale¬ 
ment  loué  les  effets  dans  certains  cas. 

Malgré  l’amélioration  actuelle,  malgré  la  disparition  d’une  crise  exceptionnel¬ 
lement  longue  et  grave,  nous  tenons  à  formuler  d’expresses  réserves  sur  l’issue 
finale  de  la  maladie.  Sans  doute  on  a  signalé  des  guérisons  définitives,  excep¬ 
tionnellement  il  est  vrai,  mais  il  ne  faut  pas  ouhlier  que  les  guérisons  sont  le 
plus  souvent  temporaires  —  l’histoire  de  notre  malade  en  est  une  preuve —  et 
Tu’une  issue  défavorable  est  toujours  à  redouter. 

M.  Dufour.  —  En  4  899,  page  899  de  la  Revue  neurologique,  j' ni  rapporté  avec 
le  docteur  Itogues  de  Fursac  (Neurasthénie  et  capsules  surrénales),  l’histoire 
fi  une  malade  chez  laquelle  l’asthénie  musculaire  était  progressive  et  confinait 
le.  malade  au  lit.  L’administration  de  capsules  surrénales  guérit  cette  malade, 
'l'ie  je  présentai  à  la  Société  de  Neurologie  au  bout  de  vingt  mois  de  traitement, 
f-ette  femme,  alors  âgée  de  54  ans,  a  actuellement  68  ans.  Elle  est  restée  guérie, 
■le  crois  que  ce  cas  est  le  jiremier  en  date  où  pareille  constatation  ait  été  faite. 

M.  SiCARD.  —  J’ai  eu  l’occasion  de  présenter  également,  ici  même  (Rerue 
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neurol.,  1905,  p.  120),  un  cas  de  myasthénie  guéri  h  la  suite  d’un  traitement 
opo-surrénalien.  J’ai  eu  l’occasion  de  revoir  ce  malade  il  y  a  quelques  mois.  La 
guérison  se  maintient  toujours.  Depuis  lors,  le  malade  n’a  été  soumis  à  aucune 
médication. 

VI.  Paralysies  multiples  unilatérales  des  Nerfs  Crâniens,  [)arM.  Ch. 

Chatki,i.\.  (Service  du  professeur  Pikbhe  Mauie  à  la  Salpétrière.) 

La  malade  dont  nous  rapportons  l’observation  présente  une  atteinte  des  V», 
VD,  Vil”,  Vlll",  IX”,  X”,  XI'  et  XII”  paires  du  côté  droit  due  vraisemblablement 
à  une  lésion  tuberculeuse  des  os  de  la  base  du  crâne. 

OiisKRVATiDN.  —  Marguerite  L  ..,  ans,  entre  dans  le  service  du  professeur  Pierre 
Marie  à  la  Salpêtrière,  au  mois  de  novembre  i9i3. 

Son  père  est  mort  de  tuberculose  pulmonaire  cavitaire  il  y  a  trois  ans.  Sa  mère  et  son 
frère  sont  actuellement  bien  portants. 

La  malade  a  présenté  une  lésion  osseuse  au  niveau  du  tibia  gauche  à  l'âge  de  13  ans, 
lésion  vraisemblablement  bacillaire. 

L  alfection  actuelle  a  débuté  au  mois  d’août  1»H  A  cette  époque,  la  malade  a  pré¬ 
senté  une  oiiplialée  dilîiise  persistante  s’accoiiqjagnant  d  une  légère  raideur  de  la  nuque; 
au  bout  do  quelques  mois  cette  céphalée  s’est  loc.disée  4  la  région  tem  poro-pariétale 
droite  et  |iarticuliérement  àla  rnastoïde;  elle  s’accompagnait  d’irradiations  douloureuses 
dans  l’oreille,  sans  qu’il  y  ait  eu  de  signes  d’otite  moyenne  suppurée. 

En  janvier  1912,  paralysie  subite  do  la  III”  paire  droite  avec  névralgie  assez  intense  du 
trijumeau  droit.  Cet  état  se  modifie  insensiblement;  la  céphalée  disparaît  presque  com¬ 
plètement. 

A  riieurc  actuelle  il  ne  reste  pas  de  trace  de  la  paralysie  d(!  la  III*  paire. 

La  céphalée  réapparaît  en  juin  1912  La  malade  consulte  à  la  Pitié  ;  on  parle  de  tumeur 
cérébrale,  d’fedèrni' de  la  pafiille:  la  malade  ne  reste  qm^  quelques  joiirs  â  l’Iiôpital.  A 
cette  époipie,  elb^  éprouve  des  douleurs  très  vives  4  la  partie  supérieure  do  la  nuque 
irradiant  vers  les  épaules,  douleurs  passagères,  réveillées  [lar  les  mouvements  et  telles 
qu’elle  garde  pn^sque  constamment  la  tète  inclinée  sur  la  poitrine. 

En  janvier  1913,  paralysie  périphérique  île  la  VU*  paire  droite.  La  malade  présente 
une  grosse  déviation  de  la  bouche;  elle  bave  du  côté  droit.  Cotte  paralysie  s’améliore 
progressivement  dans  les  mois  qui  suivent,  mais  la  malade  remaïque  une  diminution 
notable  de  l’audition  du  côté  droit,  en  même  temps  que  dos  ganglions  apparaissent 
dans  la  région  storno-niastoïdienno  droite. 

Actuellement,  Marguerite  L...  se  présente  très  amaigrie,  eu  très  mauvais  état  général; 
elle  soufl're  d’une  façon  presque  continuelle  au  niveau  de  la  rnastoïde  droite,  dans  la 
région  latérale  du  cou  et  dans  la  nuque.  Cette  céphalée  s’aceompagne  d’irradiations  dou¬ 
loureuses  extrêmement  vives,  passagères  au  niveau  de  l’épaule  droite.  Los  mouvements 
exagèrent  notablement  la  douleui',  et  la  malade  s’immobilise,  la  tête  légôromopt  penchée 
en  avant  et  inclinée  sur  l-’épaulo  droite;  cependant  les  mouvements  de  rotation  et  d’incli¬ 
naison  de  la  tête  .en  dill'érents  sons  peuvent  ôti'o  lentement  exécutés  avec  une  assez 
grande  amplitude. 

Si  l’on  examine  métliodiquernont  l’état  des  nerfs  crâniens,  on  constate  ; 

V"  paire.  —  Trijumeau  moteur.  —  La  malade  serre  bien  la  mâchoire,  mais  les  mou¬ 
vements  de  dédui'tion,  s’ils  se  font  bien  vers  la  droite,  sont  impossible  vers  la  gauche. 

Trijumeau  sensitif.  — U  existe  des  douleurs  névralgiques  dans  tout  le  domaine  du  tidjii- 
meau  droit;  la  douleur  est  extrêmement  vive  4  la  pression  des  tronc.s  nerveux,  aux  points 
d’émergence,  enlin  l’examen  de  la  sensibilité  montre  une  byi)oestbésie  manifeste  surtout 
dans  le  domaine  do  la  brauebo  supérieure  du  trijumeau,  atteinte  do  l'appareil  oculaire; 
pas  de  paralysie,  pas  do  lésions  du  fond  de  l’ieil  :  des  deux  cotés  la  pupille  parait  abso- 
ument  normale. 

Nous  avons  cependant  constaté  Irès  passagci'cment  une’  légère  inégalité  rrupillaire 
O.  I).  >  O.  (î. 

Le  réllexc  irien  à  la  lumière  et  à  l’accommodation  est  tout  4  fait  normal,  le  rollexe. 
cornéen  existe  des  deux  côti''s,  mais  vif  du  côté  droit. 

VI’  paire  Au  nqms,  il  existe  4  peine  nn  léger  strabisme  interne  de  l’oul  droit;  si 
l’on  dit  4  la  malade  do  regarder  fortement  4  droite,  la  paralysie  de  la  VI»  paire  droite 
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devient  évidente,  elle  n’est  cependant  pas  complète,  l’œil  se  déplace  très  légèrement  vers 
•adroite. 

Disons  de  suite  qu’il  n’existe  aucune  autre  IV*  paire. 

yil‘  paire.  —  Au  repos,  on  ne  constate  pas  d’asymétrie  faciale,  mais  si  l’on  dit  à  la 
malade  de  tirer  la  langue  et  de  montrer  les  dents,  il  existe  une  contraction  spasmo- 
di(|iie  tr  ès  nette  dans  le  domaine  du  facial  droit.  La  malade  a  remarqué  d’ailleurs  l’exis¬ 
tence  do  petites  secousses  musculaires  passagères  dans  la  moitié  droite  delà  face. 

V Ht  paire.  —  L’audition  est  très  nettement  diminuée  du  côté  dr  oit.  La  parole  cliu- 
clrotèe  n’est  entendue  qu’à  10  centimètres  du  pavillon  droit.  Le  diapason  appliqué  sur 
a  raastoïde  est  perçu  beaucoup  moins  longtrmrps  à  di-oite  qu’à  gaucire,  le  diapason  sur 
le  vertex  est  latéralisé  à  gariclie. 

L’éprouve  de  Bar'any  n’a  pu  étr-c  pratiquée  que  sur  l’oreille  gauche  à  cause  de  l’état  de 
la  malade  :  elle  s’est  montrée  de  ce  côté  tout  à  fait  normale. 

l.\-,  A'«  et  Xt  paires.  —  La  irralade  présente  des  troubles  très  marqués  de  la  dégluti¬ 
tion,  surtout  iioiii'les  liquides,  elle  s’alimente  avec  la  plus  grande  difficulté  :  presque  cons¬ 
tamment  les  liquirles  passent  dans  la  trachée  et  provoquent  des  quintes  do  toux  très 
pénibles,  ou  bien  rellucnt  par  les  fosses  nasales;  s’agit-il  d’aliments  solides,  la  déglu¬ 
tition  est  très  difficile,  le  bol  alimentaire  obslriie  le  pharynx  et  lu  malade  risque  d'étoulfer 
A  l’examen,  la  partie  droite  du  voile  pend  inerte  et  le  rélloxe  du  voile,  aussi  bien  que 
le  rélloxe  nauséim,  est  aboli  des  deux  côtés.  La  sensibilité  de  la  muqueuse  linguale  paraît 
objeclivernorit  intacte,  mais  la  malade  se  plaint  do  sensations  continuelles  de  brûlure  sur 
toute  l'étendue  de  la  langue. 

i’iusicurs  fois  dans  la  journi'C,  la  malade  présente  du  hoquet  ou  fait  dos  efforts  de 
vomissements,  qui  surviennent  particulièrement  quand  elle  reste  assise  sur  son  lit, 
elloi  ts  de  vomissements  qui  surviennent  sans  raison,  sans  augmentation  do  la  céphalée! 
sans  vertiges. 

Il  existe  enfin  une  lacliycardie  à  peu  près  continuelle  entre  12Ü  et  140  pulsations  par 
inmnte,  alors  que  la  température  rectale  reste  au  voisinage  de  la  normale  (38"  une 
seule  après-midi). 

Du  côté  du  spinal,  on  constalo  une  atrophie  très  marquée  du  sternomastoi'dien  droit, 
beaucoup  moins  marquée  du  trapèze.  La  palpation  de  la  région  permet  de  reconnaître 
1  existence  de  ganglions  déjà  signalés  le  long  du  muscle  slernomastoïdicn,  mobiles  et 
cloulouroux. 

Le  larynx  ne  parait  [las  touché;  la  voix  ne  présente  aucune  modification. 

rmlin  l’atteinte  de  la  Xlt  paire  se  traduit  par  une  atrophie  très  prononcée  de  la 
moitié  droite  de  la  langue. 

lin  dehors  de  cette  atteinte  de  nerfs  crâniens,  pas  d’autre  symptôme  important  à 
noter  :  la  force  musculaire  segmentaire  des  membres  est  intacte;  les  réfioxes  tendineux 
sont  un  pim  vifs,  les  rcflcxes  cutanés,  normaux,  en  particulier  le  réllexe  cutané  plan¬ 
aire  est  en  flexion.  La  sensibilité  est  normale  dans  tous  ses  modes.  11  n’existe  aucun 
trouble  cérébelleux. 


ba  ponction  lombaire  montre  ui 
l’acide  azotique  ajouté  goutte  à  go 
ba  réaction  de  Wassci  inann  est 


liquide  normal  ;  pas  d’hyperalbiiminose  (procédé  de 
tte),  pas  do  lym))hocylosc. 

légative  dans  le  liquide  céplialo-racliidien  et  dans  le 


En  résumé.  —  Paralysie  ancienne  de  la  IIP’  et  de  la  VIP  paire  du  côté  droit, 
iictuellement  guérie;  légère  spasmodicité  persistant  dans  le  domaine  de  celte 
VII*  paire. 

Atteinte  actuelle  des  V",  VP,  Vil",  VHP,  l.V«,  V*.  XI",  Xll”  paires  du  côté  droit. 
I^its  de  symptômes  pyramidaux  ni  cérébelleux.  Liquide  céphalo-rachidien  nor¬ 
mal. 

I)  après  l’ensemble  de  ces  symptômes,  on  peut,  croyons-nous,  éliminer  sans 
jiésiler  une  lésion  en  foyer  du  bulbe  et  de  lu  protubérance.  L’atteinte  des  nerfs  k 
émergence  i)iu*îulrait  vraisernbluble  (plaque  de  méningite),  mais  la  lente 
évolution  de  l’affection  et  surtout  l’absence  do  toute  réaction  dans  le  liquide 
^iéplmio-rachidion  nous  paraissent  suffisantes  pour  éliminer  cette  hypothèse. 

Une  atteinte  des  nerfs  au  niveau  de  la  base  du  crdne  nous  paraît  beaucoup 
plus  vraisemblable.  Des  cas  analogues  ont  été  publiés  par  Nolhnagel  (tubcrcu- 
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lose  du  rocher  el  de  l’occipital  avec  paralysies  multiples  unilatérales  des  nerfs 
crâniens),  par  Vinndrat,  par  Sternberg  (cancer  métastatique  de  la  base  du  crâne). 
Les  antécédents  héréditaires  et  personnels  de  la  malade,  l’histoire  clinique 
elle-même  montrent  l’existence  très  probable  d’une  infection  tuberculeuse  ; 
il  semble  donc  qu’il  s’agisse  de  tuberculose  de  la  base  du  crâne  plus  ou  moins 
étendue  comprenant  le  rocher,  s’étendant  en  arriére  vers  le  trou  déchiré  postérieur 
et  évoluant  peut-être  à  l'heure  actuelle  à  la  face  externe  de  la  base  vers  les 
premier  arcs  vertébraux,  comme  le  fait  supposer  la  douleur  très  vive  à  la  pres¬ 
sion  au  niveau  de  la  partie  supérieure  de  la  nuque  dans  la  région  latérale  droite 
du  cou;  l’apparition  récente  d’une  chaine  ganglionnaire  dure  et  douloureuse 
dans  la  région  sternomastoïdienne  droite,  conlirme  encore  cette  hypothèse. 


Vil  Paralysies  multiples  bilatérales  des  Nerfs  Crâniens (V,  VII',  IX*, 
Xr,  Xir  Paires)  au  cours  d’une  Méningite  aiguë  syphilitique,  par 
■MM.  CuATKi.iN  et  L.  ÜAHAT.  (Service  du  professeur  I'ikume  Mahik,  à  la  Salpê¬ 
trière.) 

Le  malade  dont  nous  apportons  l’observation  présente  une  histoire  clinique 
et  des  troubles  nerveux  actuels  qui  nous  paraissent  mériter  d’être  rapportés  à 
plusieurs  points  de  vue, 

OIISKEIVATION,  —Y..,  G...,  âgé  de  28  ans,  entre  à  l’Iiôpital  Laennoc  le  29  août  1913.  lise 
présente  comme  un  homme  ivre  titubant  et  bredouillant  el  se  plaint  de  violents  maux 
de  tète.  Ces  ti’Oubles  auraient  débuté  trois  semaines  auparavant,  à  la  suite  d’une  rixe, 
et  se  seraient  progiessivement  accentués  jusqu’à  necessipu-  le  repos  au  lit  deux  jours 
avant  l’entrée  du  malade  à  l’hôpital.  Au  premier  examen,  on  constate  chez  le  malade  des 
lihéEiomènes  méningés  :  la  température  est  de  39",  le  pouls  à  90;  il  existe  un  signe  de 
Kei  iiig  lri3s  net,  une  légère  raideur  do  la  nuque,  une  exiigération  dilluse  des  réflexes, 
le  phénouiène  de  la  raie  m('ningiti(iue.  Le  malade  est  égaré,  désorienté  dans  le  totups 
et  dans  res])ace;  il  parle  très  dinicilement,  sa  bouche  ouverte  laisse  écouler  une 
salive  abondante;  le  malade  ne  peut  boire  seul,  l’on  est  obligé  de  portei’  le  liquide  jus- 
(ju’à  l’entrée  du  pharynx  pour  que  la  déglutition  so  fasse.  La  ponction  lombaire  montre 
l’existence  d’une  grosse  lymphocytose  avec  augmentation  de  la  quantité  d’albumine. 
Le  Wassermann  est  positif.  D'ailleurs,  un  interrogatoire  ultérieur  apprit  que  le  malade 
eut  un  chancre  en  1911. 

l’rogrossiveuicut  les  signes  do  méningite  diffuse  s’atténuèrent  puis  disi)arurent,  mais 
il  persista  une  séi  ic  de  phénomènes  parétiques  poi'tanl  sur  un  certain  nombre  de  paires 
cranienruEs  L’examen  di'taillé,  pra  ii|ué  le  7  septemure,  pi  rmit  d(!  noter  tout  d'abord 
l’intégiité  absolue  d(!  l’odorat,  du  sens  giislaiif  et  do  dôme;  la  sensibilité  de  la  face 
deuil  urait  norm,ilc  en  tuus  ses  modes;  ni  la  musciilaluri’  interne,  ni  la  musculature 
externe  do  I  mil  n’étaiont  touchées.  Il  exi.stait  une  diplegie  faciale  complète  avec  signe 
do  Charles  Bell  [ilus  marqué  à  gauche.  Le  voile  est  abaissé  du  côté  gaucho,  mais  il  est 
seulement  parésié  et  se  relève  quand  le  malade  prononce  la  lettre  A.  Il  y  a  abolition 
du  rcHexo  nauseux.  La  motilité  de  la  langue  est  en  partie  conservée,  mais  la  pointe  est 
déviée  à  gauche,  La  mâchoire  inférieure  retombe  de  son  propre  poids  en  bas  et  en 
arrière  par  suite  de  la  paralysie  de  ses  muscles  élévateurs.  Los  muscles  abaisscurs 
sont  également  paralysés,  en  sorte  que  si  l’on  relève  la  mâchoire  le  malade  ne  peut 
ouvrir  la  bouche,  La  parole  do  Y...  est  imiiossible  à  comprendre,  si  l’on  ne  jirend  la 
précaution  de  former  la  bouche  en  repoussant  on  haut  le  maxillaire.  La  tète  ne  peut  être 
llechie  lorsipie  le  malade  est  couché;  elle  reste  droite,  en  extension.  lor.si|u'il  est  assis;  il 
y  a  donc  pa'-.dysie  des  lléchisseurs  de  la  tête  avec  conservation  des  exienseurs;  la 
rotation  et  l’inclinaison  latérales  delà  tête  s’elfectuent  sans  force  el  sont  limitées.  Le 
larynx  s’élève  à  peine  dans  les  mouvements  de  déglutition. 

Il  existait  en  somme  une  paralysie  flasque  et  bilatérale  du  facial,  du  trijumeau,  du 
glosso-pharvngien,  du  spinal  et  de  riiypoglosse. 

A  la  suite  d’injei  lioiis  quotidiennes  de  0  gr.  02  de  cyanure  de  mercure  intraveineux, 
ces  dillci  eiits  troubles  s’atleniierenl .  Le  ü  octobre,  on  note  des  mouvements  d’abaisse¬ 
ment  de  la  mâchoire,  la  possibilité  des  mouvements  de  déglutition,  la  rotation  et  la 
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llexioil'  possibles  de  la  lête.  Il  existe  une  atrophie  musculaire  nette  des  élévateurs  do  la 
mâchoire. 

he  ac  novembre,  lo  malade  entre  à  la  Salpêtrière  dans  le  service  du  professeur 
1'.  Marie.  A  ce  moment,  il  parle  et  déglutit  normalement  mais  conserve  de  la  diplégie 
faciale,  de  la  paralysie  des  élévateurs  de  la  mâchoire  et  de  la  déviation  linguale.  L’examen 
électrique  pratiqué  par  le  docteur  Bourguignon  ne  montre  do  modifications  des  réac¬ 
tions  que  dans  les  muscles  suivants  :  Réaction  de  dégénérescence  partielle  dans  les  mus¬ 
cles  innervés  par  les  branches  inférieures  et  moyennes  du  facial,  à  l’exception  de  l’or- 
biculaire  de  l’eeil  intact.  Ce  trouble  est  bilatéral,  mais  plus  accentue  à  droite. 

Réaction  de  dégénérescence  dans  les  muscles  de  la  langue  avec  prédoiidnance  à 
gauche.  Lo  masseter  et  le  temporal,  des  deux  côtés,  présentent  de  l’inexcitabililé.  non 
forcément  délinitive.  Les  muscles  innervés  par  le  facial  supérieur  des  deux  côtés  et 
l’orhiculaire  des  lèvres  se  contractent  normalement. 

Il  n’y  a  ni  altération  du  vertige  voltaïque,  ni  de  nystagmus  voltaïque. 

Actuellement  (décembre  1913)  on  constate  du  côté  des  nerfs  crâniens  toujours  l’inté¬ 
grité  absolue  des  nerfs  do  l’œil;  la  diplégie  faciale  persiste,  très  modérée;  il  n’existe 
aucun  trouble  do  l’audition,  de  même  l’atteinte  <lu  spinal  ne  se  manilesto  plus  que  par 
une  diminution  très  modérée  de  la  force  des  muscles  sterno-cléido-mastoïdien.  Par 
contre,  l’atteinte  du  trijumeau  moteur  est  encore  considérable.  Le  malade  reste  presque 
continuellement  la  bouche  entr’ouverte  et  les  mouvements  d’élévation  de  la  màclioire, 
de  diduction  se  font  avec  très  peu  de  foi'ce.  l)e  môme  l’atteinte  bilatérale  de  l’hvpo- 
glosse  se  traduit  par  une  atrophie  très  maniuée  de  la  langue,  qui  présente  do  nom¬ 
breuses  secousses  fibrillaires. 

En  dehors  de  cotte  atteinte  des  nerfs  crâniens,  peu  de  symptômes  à  noter  :  Les 
réllexes  tendineux  sont  forts  et  brus(iues.  Les  réllexes  cutanés  sont  normaux.  Il  n’existe 
aucun  trouble  cérébelleux.  La  ponction  lombaire  n’a  pas  été  refaite. 


En  résumé  :  paralysie  modérée  mais  persistante  du  trijumeau  moteur,  du 
facial  et  de  l’hypoglosse  des  deux  côtes,  survenue  au  cours  d’une  méningite 
aiguë  syphilitique  qui  s’est  manifestée  dans  la  deuxième  année  de  l’infection 
spécifique. 

Cette  observation  nous  paraît  donc  très  particulière  sur  plusieurs  points  : 

1"  Apparition  de  paralysies  des  nerfs  crâniens  au  cours  d’une  méniri'dtc 
syphilitique  aiguë.  La  plupart  des  cas  isolés  ou  multiples  des  paralysies  des 
nerfs  crâniens  n’ont  été  constatés  que  comme  séquelles  plus  ou  moins  éloi¬ 
gnées  de  la  méningite  et  non  en  pleine  évolution  de  phénomènes  méningés 
aigus  comme  dans  notre  cas; 

2"  Il  est  tout  à  fait  remarquable  de  constater  l’intégrité  absolue  des  nerfs 
oculaires  qui  sont  si  souvent  touchés  dans  la  syphilis  du  système  nerveux  à 
n  importe  quelle  période  et  fréquemment  même  d’une  façon  exclusive  ; 

3"  Enfin  l’atteinte  de  l’hypoglosse  et  surtout  du  trijumeau  moteur  est  d’une 
exceptionnelle  rareté.  Les  quelques  cas  publiés  ont  trait  à  des  paralysies  isolées 
de  l’hypoglosse  ou  du  glosso-pharyngien,  paralysies  dues  à  l’existence  d’une 
gomme  méningée  ou  d’une  périostite  spécifique  de  la  base  du  crâne,  mais  les 
recherches  bibliographiques  que  nous  avons  faites  ne  nous  ont  montré  aucun 
cas  qui  puisse  être  comparé  à  celui  que  nous  publions. 


'^III.  Tumeur  Cérébrale  opérée  depuis  quinze  mois,  par  MM.  dk  Lai>eh- 
SONNK  et  E.  Viîi/i'Ka. 

Le  malade  que  nous  présentons  a  déjà  été  montré  à  la  Société  en  janvier 
;  il  a  été  opéré  en  août  1912  pour  une  tumeur  cérébrale  et  son  observa¬ 
tion  complète  a  déjà  été  rapportée  (1)  ;  aussi  ne  ferons-nous  que  la  rappeler 
oriévement  ; 


n..  *  »  •^omeur  cérébrale  de  la  l'égion  frmito-pariétale  gauche.  Craniectomie.  Exti’action 
1  r  MM.  Th.  DE  Mautei,  et  E.  Vei.ïeii,  SoeiHé  de  yenroUxjie,  séance  du  9  janvier'  I913' 
«C»UC  ueui-oloi/iiinr,  1913,  ]).  130. 
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Ilomino  do  41  ans,  entré  le  29  mai  1912  à  l’Ilôtcl-Ilieu  pour  dos  maux  do  télé  et  uno 
stase  pupillaire  bilatérale  ayant  débuté  du  eétii  j^niuelio  ;  à  ce  moment  l’acuité  vismdlc 
était  do  3/10  à  gauelie,  do  4/10  à  ilroile,  l’eu  à  peu  les  symptômes  s’aggi-avèrent,  des 
pertes  de  connaissance  apparurent,  et  l’acuité  vismdle  baissa  à  1/aO  à  garndu!  et  3/10  à 
droite.  La  e.rardectomie  fut  faite  le  27  août  et  permit  l’o-vlraclioii  d’une  volumineuse 
luimmr  de  l’Iiéitdsplién!  gaiicbe,  tumeur  (pji  était  un  angio-sareomo  des  méninges.  Deux- 
jours  après,  bémiplégie  droite  complét(!  avec  ajiiiasie,  ipii  s’aimmde  iircjgressivoment. 

Mil  janvier  1913,  l’état  général  se  maintenait  excellent,  il  restait  une  légère  paralysie 
faciale  droite,  une  monoplégie  du  membre  supérieur  droit  localisée  à  la  main  et  un 
certain  degré  d’apliasie  motrice.  La  stase  papillaire  fut  arrêtée  dans  son  évolution  et 


l’acuité  visuelle  resta  à  3/10  à  droite  et  LSli  a  i 
Depuis  ce  moment  l’élal  du  malade  ne  s’est 
plèle  persiste  avec  les  mêmes  caractères.  No 
<|ui  s’est  maiiileuu  très  satisfaisant.  La  stase  | 
planes;  à  droite  le  disipie  papillaire  est  uni 
vaisseaux  sont  normaux  ;  à  gauclie,  l’atroplm 
et  les  vaisseaux  libriforiiies.  L’acuuc  visuelle  ( 
droite.  Aucun  signe  ne  permet  de  craindre  um 


I  nodilié.  L’iiéiniplégie  droite  incom- 
is  insisterons  surtout  sur  l’état  oculaire 
aiiillairc  n’a  pas  rejiaru  ;  les  paiiilles  sont 
eu  pAle,  à  bords  un  peu  diifus,  mais  les 
est  plus  accusée,  la  papille  est  blaiicbe 
SI  ue  LaO  à  gaiielie,  cl  do  près  de  4,10  à 


Ce  cas  nous  pnraîL  intéressant  en  raison  du  bon  résultat  opératoire  tant  pour 
l’état  général  que  pour  l’état  oculaire,  résultat  qui  se  maintient  depuis  quinze 
mois.  Nous  insisterons  aussi  sur  ce  fait  que  c’est  la  [irédominaiice  de  la  stase 
du  coté  gauclie  qui  engagea  à  trépaner  de  ce  côté,  et  permit  de  faire  l’extrac¬ 
tion  de  la  tumeur.  De  nombreux  auteurs,  llorslej  en  particulier,  ont  beaucoup 
insisté  sur  la  valeur  do  localisation  do  la  stase  plus  intense  d’un  côté;  il  est 
utile  d’en  tenir  compte,  surtout  dans  les  cas  o(i  il  n’existe  aucun  symptôme 
nerveux  permettant  une  localisation  au  moins  approximative  de  la  lésion. 


I\  Un  nouveau  cas  de  Dysostose  cranio-faciale  héréditaire,  par 

MM.  (liiouzo.N  et  Mil.  Cii.xrKMN.  (Service  du  professeur  l’iniiuii  M.muk,  à  la  Sal¬ 
pêtrière./ 

Nous  avons  l’iionneur  de  présenter  à  la  Société  un  petit  malade  atteint  de 
l’alfection  décrite  par  l’un  de  nous  sous  le  nom  de  dysostose  cranio-faciale  héré¬ 
ditaire,  et  dont  le  premier  cas  fut  publié  à  la  Société  médicale  des  hô|)itaux, 
dans  la  séance  du  10  mai  1912.  Ce  type  clinique  de  dysostose,  dilïérentdo  ceux 
connus  jusqu’à  ce  jour,  se  caractérise  par  une  malformation  du  crâne  rappelant 
la  trigonocéplialie,  une  malformation  faciale  portant  sur  le  nez  et  sur  le  menton 
et  de  l'exophtalmie  avec  strabisme  divergent. 

OiisuiivATiiiN.  Itoger  1).  .,  âgé  de  14  mois,  présente  au  niveau  do  la  fonlanelle  anté¬ 
rieure  une  bosse  volumiiieuoi,  do  la  gro.sseur  d’une  ])Otite  mandarine,  de  coiisislance 
dure,  do  base  à  peu  près  circulaire.  Au  sommet  de  celte  bosse  existe  une  déjiression 
vaguement  triiiugulairo,  ummèe  de  battements  réguliers  synebronos  avec  le  pouls. 
Latéraleiiibiil,  la  tumèraetion  se  continue,  au  niveau  dos  sutures  fronlo-pariélales  droite 
et  gauclie,  par  une  très  courte  crête  qui  s’aplaiiit  presque  aussitôt.  L’oiiscmblc  du 
cnViic  est  du  type  bracbyccidialc  ;  en  aucun  point,  la  palpation  no  décèle  la  persisiame 
de  fontanelle.  Il  semble,  d'après  les  renseignements  donnés  par  la.  mère,  que  la  ferme¬ 
ture  des  roiitaiiellos  .se  soit  elfecluée  liés  prccoceiiienl.  La  mère  insiste  sur  ce  fait  que 
lu  tôle  de  son  bébé  est  restée  petite.  Fait  très  important,  celte  bosse  fronliile  n’a  com¬ 
mencé  à  sc  développer  (|ue  vers  |e  cinquième  mois  de  la  vio  de  reiifanl  11  n’existalt 
absolumeiil  aucune  dèformttüoii  au  moment  do  lu,  naissance.  La  face,  présoute  fort  peu 
de  miilforiiialioiis.  On  est  frappé  cependant  pur  rélargissement  très  marqué  de  la  racin® 
du  liez  ;  il  n'existe  aucun  progiiatisme  de  la  mâclioire  inférieure  Cette  absence  de  défor- 
malions  faciales  caractérisées  tient  peut-être  au  jeune  ôge  de  l’oiifaiit  ;  le  petit  malade 
présenté  par  l’un  de  nous  était  Agé  de  prés  de  trois  ans. 

Les  mensurations  do  crâne  donnent  les  dimensions  suivantes  : 
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Tour  de  této  maxinium . . .  43  centimètres. 

Diamètre  bimastoïdien .  12  _ 

Diamètre  biauriculaire .  10  _ 

Diamètre  bipariétal .  H  cm.  b 

Distance  de  la  racine  du  nez  à  la  base  occipitale .  14  cm.  5 

Diamètre  transverse  du  front  au  niveau  de  I  arcade  sourcilière..  9  centimètres. 

Les  yeux  pré.sentent  des  troubles  morplmlogii|ues  importants  :  ils  sont  «  à  llour  de 
etc  »  ;  il  existe  un  très  léger  degré  d'exoplitalmie  et  un  strabisme  divergent  de  l’icil 
aroit,  intermittent.  Les  réactions  iriennes  à  la  lumière  et  à  la  convergence  ront  nor¬ 
males;  rexamen  du  fond  de  l’mil  montre  une  iiapillo  de  stase  on  voie  d’atroidiie;  cos 
bsion.s  sont  plus  marquées  du  côté  gauche. 

examen  complot  du  petit  malade  montre  seulement  des  malformations  osseuses 
uues  a  un  rachitisme  jieu  accentué.  Il  n’existe  aucun  trouble  nerveux  :  la  dentition  est 
ornialo  ;  renfantne  marebo  pas  encore  ;  il  semble  d’une  inlelligencc  assez  éveillée  et 
®st  attentif  à  tout  ce  qui  l’entoure. 

1^°''®*'*°’'  lonibaire  montra  une  légère  augmentation  de  l’albumine,  sans  lymplioey- 

La  radiographie  permet  de  constater  an  niveau  de  la  bosse  frontale  un  amincissement 
“e  la  paroi  osseuse  et  la  persistance  d’un  canal  traver.sant  verticalement  la  dérormalion. 


L’bistoir'e  clinique  de  Hogci'  D... 
•-ouclioment  fut  normal.  Le  bébé  a  ( 
lait  de  vacbe.  La  mèi’e,  bien  po 
Pt'éseiite  rien  d’analogue.  Dans  les  i 
important  est  4  retenir,  c’est  que  1’ 
out  à  fait  conqiarable,  do  l’exopbta 
Jl®  la  màcboiro  inférieure,  maU'orma 
a  descriiition  que  nous  a  donnés  la 


niveau  de  la  bosse  frontale  un  amincissci 
:anal  traversant  verticalement  la  derormai 
raduit  par  un  aspect  floconneux  spécial 
1  trace  des  sutures  osseuses. 


SI'  D...  est  des  plus  simples:  l’enfant  est  né  à  lcrme,  l’ac- 
ébo  a  été  nourri  de  poudre  de  lait  jusqu’à  cinq  mois,  puis 
ien  portante,  sans  antécédent  patbologiiine  intéressant,  ne 
ns  les  u.ntéci''dents  héréditaires  de  l’entant,  un  seul  l'ait  très 
que  l’oucle  iiatornel  présente  une  déformalion  crânienne 
xopbtalmie,  et  vraisembbablcment  un  inognatisine  mar(|ué 
Il'ormations  qui  dateraient  de  l’enfance,  d'après  le  récit  et 
mes  la  mère  de  l'onfant. 


résumé,  nous  retrouvons  dans  ce  cas  un  certain  nombre  des  caract 
j^Pis  en  évidence  dans  la  première  description  de  cette  affeetion  ;  1"  bosse  f 
*1- ®  :  2"  troubles  oculaires  ;  3"  malformations  de  la  face  (|ui,  dans  notre 
®onl  très  discrètes,  mais  donnent  cependant  à  l’enfant  une  physionomie 
spéciale. 

^'ous  ne  voulons  pas  insister  dans  cette  communication  sur  l’interprélalion  de 
Sè'iulrome,  sur  lequel  nous  avons  l’intention  de  revenir  dans  un  travail  ulté- 
L  iiflecl  ion  qui  se  rapproche  le  plus  de  la  djsoslose  cranio-faciale  est 
^Phalie.  Tout  récemment,  Khrmann  Kiitlner  a  décrit  sous  le  nom  de  cran 
^our  congénital  (Miineh.  mcd.  Woch.,  7  octobre  1913),  un  ensemble  de  sy 
mes  ab.solnment  comparables  à  ceux  que  nous  venons  de  rapporter.  L’u 


ensemble  de  symp- 
li  rapporter.  L’un  de 


cas  présente  d’iine  façon  caractéristique  la  malformation  frontale,  les  défor- 
mtions  faciales,  le  prognatisme  du  maxillaire,  rélargissement  de  la  racine  du 
et  enfin  l’exoïihlalmie  considérable  et  la  stase  papillaire.  Cet  auteur 
^®aiarque,  dès  le  début,  que  c’est  un  fait  extraordinairement  rare  que  ce  carac- 
^  *e  congénital  de  l’oxycéphalie  ;  mais  il  ne  donne  aucun  renseignement  sur  les 
jj'  ®cé(ients  héréditaires  des  deux  malades  dont  il  rapporte  l’histoire  clinique, 
^^lange  sans  hésiter  ses  observations  dans  le  cadre  de  l'oxycc|)balie,  mais  il 
hé  v*  semble,  d’après  l’étude  des  malades  que  nous  avons  observés  et  le  caractère 
‘editaire  de  l’atTection,  si  important,  que  ce  syndrome  mérite  une  place  à 
‘  dans  l’ensemble  des  dysosloses  localisées. 


ASSEMBLÉE  GÉNÉRALE 

Du  4  Dkcembrk  1913 

A  onze  heures  du  matin,  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  se  constitue  en 
Assemblée  générale. 

I^a  Société  comprend  34  membres  titulaires  ou  honoraires. 

Ont  pris  part  à  cette  Assemblée  générale  les  29  membres  titulaires  et  hono¬ 
raires  suivants  : 

MM.  Acuaiid,  Aj.qüibu,  Bauinski,  G.  Bai.i.et,  .\,  IUubr,  A.  Ciiari’kntier, 
11.  Clauok,  Choüzox,  Dkjehink,  M""’  Okjehine,  Dukouh.K.  Dupré,  Guillain,  IIai.- 
LioN,  Huet,  Keippbl,  de  Laperso.nne,  Liieh.mitte,  I.,ejonne,  A.Lêri,  Pierre  .Marie, 
DE  MaSSARY,  11.  .MeIGE,  P.  ItlfilIEH,  ItOSE,  llOUSSY,  SlCAlID,  SoUQUES,  A,  TllO.MAS. 
Cinc)  absents  :  M.M.  P.  Ho.n.mer,  K.nhiquez,  Laionel-Lavastine,  Pahme.ntier, 

IIOCIION-ÜUVIU.VEAUD. 


Comptes  de  l’exercice  1912 

M.  J. -A,  SicAMu,  trésorier,  présente  les  comptes  de  l'exercice  1912  : 


Dépenses 

Subvention  annuelle  à  .MM.  Masson  et  C"',  éditeurs,  |)Our  la  publiration  des 
comptes  rendus  de  la  Société  de  Neurologie  de  l’aris  dans  la  Hevue  neuro- 

loijique  en  m-i .  PY. 

Figures  au  compte  de  la  Société . 

Abonnement  à  la  Itnoue  neurologique  au  pri.v  réduit  de  20  Iranrs  par  an  jiour 

trente-einc|  mendn  es  correspondants  nationaux  en  1012 . 

Convocations,  circulaires,  impressions,  allranebissements,  envois 

Frais  de  recouvrement,  timbres  de  iiuittance . 

Lover,  cbaullage,  éclairage,  appariteur . 

Table  mobile  pour  présentation  de  malades . . . 

Total  des  dépenses  .  . 


3  000  « 
97  2o 


Recettes 

1"  Cotisations  de  : 

7  membres  fondateurs  titulaires  à  100  francs  l’iinc .  700  ' 

4  membres  bonoraircs .  KiO  • 

22  membres  titulaires  à  100  francs  l’une .  2  200  • 

35  membres  correspondants  nationaux  4  40  francs  l’une .  1  400  ” 


2“  Intérêts  du  legs  provenant  du  roliiiuat  de  la  souscription  du  monument 

Cbarcot  (du  1"  avril  1911  au  31  mars  1912) . 

Intérêts  des  londs  de  réserve  de  la  Société  pendant  l’aimé  1912 _ ...  . .  . . . 


4  460  ' 


Fxcédbnt  des  recettes. 


Les  fonds  de  réserve  de  la  Société,  le  4  décembre  1913,  se  montent  à  trois  cent  on^^ 
francs  (311  francs)  de  rente  française  i)  OjO. 

Paris,  le  4  décembre  1913. 


Le  Président  : 


Le  Trésorier  : 


Le  Secrétaire  général  ; 
Henry  .Meiue. 


L'Assemblée  generale  ajiprouve  les  comptes  de  reicrcicc  1912. 
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M.  le  IVésident  donne  lecture  d’une  lettre  de  M,  Laignel-Lavastine,  membre 
titulaire  de  la  Société,  qui,  par  suite  d’une  circonstance  exceptionnelle,  se 
trouve  dans  l’impossibilité  d’assister  à  l’Assemblée  générale  et  demande  à  être 
îiutorisé  à  voter  par  correspondance. 

l-e  vote  par  correspondance  n’étant  pas  prévu  par  le  Réglement,  l’Assem- 
i>lée  générale  est  appelée  à  se  prononcer. 

L’Assemblée  générale  s’oppose  au  vote  par  correspondance,  en  quelque  cir¬ 
constance  que  ce  soit. 


L’Assemblée  générale  devant  être  appelée  à  introduire  des  modifications  au 
itèglernent  et  à  procéder  à  des  élections,  M.  le  Président  rappelle  : 

Article  1"  du  Ilèijlemenl  :  La  présence  des  deux  tiers  au  moins  des  membres 
titulaires  ou  honoraires  est  nécessaire  à  la  validité  de  toute  élection. 

Article  20  du  Règlement  :  Les  modifications  au  Règlement  ne  peuvent  être 
adoptées  qu’à  la  majorité  des  trois  quarts  au  moins  des  membres  titulaires  ou 
honoraires. 

L  y  a  plus  de  25  membres  présents  (sur  34).  Les  délibérations  de  l’Assem- 
olee  générale  sont  donc  valables. 


Élection  du  Bureau  pour  l’année  1913. 

L’Assemblée  générale  procède  à  l’élection  du  bureau  pour  l’année  1914. 

Les  membres  du  bureau  sont  élus  à  la  majorité  absolue  (Article  3  du  Règle- 
’ment). 

Le  bureau  pour  l’année  1914,  élu  au  scrutin  secret,  par  24  voix  sur 
■^6  Volants,  est  ainsi  constitué  ; 


Président . 

Vice-président . 

Secrétaire  général .  .  . 

Trésorier . 

Secrétaire  des  séances. 


M"'*  Dejeuink. 

M.  llüET. 

M.  Henhy  Mkige. 
M.  J. -A.  SiCABD. 
M.  .\.  bxUER. 


Augmentation  du  nombre  des  membres  de  la  Société. 

h  Assemblée  générale  est  appelée  à  donner  son  approbation  aux  modifications 
““  tiéglemenl  envisagées  dans  un  Comité  secret  constitué  à  la  fin  de  la  séance 
h  novembre  1913. 

Les  propositions  portaient  sur  l'augmentation  du  nombre  des  membres  de  la 
°c*été,  savoir  : 

Le  nombre  des  membres  titulaires  sera  porté  de  30  à  40. 

Le  nombre  des  membres  correspondants  nationaux  sera  porté  de  40  à  60. 

Le  nombre  des  membres  correspondants  étrangers  sera  porté  de  70  à  100. 

Le  nombre  des  membres  associés  restera  fixé  à  10. 


Augmentation  du  nombre  des  Membres  titulaires. 

h  Assemblée  générale  a  voté  les  modifications  suivantes  au  Règlement  : 

^  40)^*”°”*^^*  mer/iàres  titulaires  est  augmenté  de  10  (c'est-à-dire  porté  de  30 

•L’xcpplionut'/lemeitt,  cinq  membres  titnlaires,  choisis  à  l'ancienneté,  devien- 
“*>1  membres  honoraires  dpaiiir  de  Tannée  1914. 


m 


SOCIÉTÉ  DE  NEmtüLOOlE 


Un  conséquence,  deviennent  membres  honoraires  cinq  membres  titulaires 
fondateurs,  tous  nommés  le  0  juillet  1899  ; 

MM,  Dhjbbine. 

liAItlNSKr. 

IvlUPPKI,. 

Aciiahü. 

Souques. 

Par  suite,  le  nombre  des  places  vacantes  de  membres  titulaires  de  la  Société 
est  actuellement  de  15. 

Membres  Titulaires  devenant  Membres  Honoraires. 

I/Assembléc  générale  a  volé  l’adjonclion  suivante  aux  articles  du  Règlement  : 

•  A  partir  de  l’année  191.5,  tous  les  ans,  deux  membres  titulaires,  ayant  au 
vuiins  dix  années  de  Utularial,  seront  nommés  d’oflice  membres  honoraires. 

Us  seront  désignes  automatiquement,  d’après  l’ordre  de  leur  nomination  de 
membres  titulaires  de  la  Société,  en  commençant  par  les  plus  anciennement 
nommés. 

«  Lorsque  plusieurs  membres  titulaires  auront  été  élus  à  une  même  date,  ce 
sont  les  deux  plus  dges  (|ui  seront  nommés  tnembres  honoraires. 

Il  est,  rappelé  qu’aux  termes  de  l’article  11  des  statuts  de  la  Société,  •  les 
membres  honoraires  Joui.sseut  des  mêmes  prérogatives  que  les  membres  titu¬ 
laires  ».  Leur  cotisation  annuelle  est,  au  minimum,  de  20  francs.  Ils  ont  droit 
aux  comptes  rendus  officiels  de  la  Société. 

Création  d’une  Commission  des  Candidatures. 

L’A.ssemblée  générale  a  voté  l'addition  suivante  au  Réglement  : 

«  Il  est  créé  une  Commission  chargée  d’etaminer  les  candidatures  et  de  faire 
les  propositions  pour  b!s  places  vacantes  de  membres  de  la  Société  de  Neurologie 
de  Paris. 

t  Cette  Commission  est  composée  de  cinq  membres. 

t  Ulle  est  renouvelée  chaque  année  le  Jour  de  la  réunion  de  la  Société  en 
Assemblée  générale. 

f  Le  Secrétaire  général  de  la  Société  est  de  droit  l’un  de  ces  cinq  membres. 

«  Les  quatre  autres  membres  sont  désignés  chaque  année  par  voie  de  tirage 
au  sort  parmi  les  noms  de  tous  les  membres  de  la  Société  présents  à  l’Assemblée 
générale,  —  à  l’exclusion  de  ceux  qui  ont  déjà  fait  partie  d’une  commission 
précédente. 

«  Les  propositions  de  candidatures  sont  soumises  par  la  Commission  à 
Société  avant  la  réunion  en  Assemblée  générale  qui  se  tient  à  la  fin  de  chaque 
année.  • 

Lu  conséquence,  il  est  procédé  au  tirage  au  sort  des  quatre  membres  de  1“ 
Commission  des  candidatures  qui  entrera  en  fonction  pour  l'année  1914. 

Cette  Commission  est  ainsi  coni|)osée  : 

MM.  Cii.BKar  Raui.kt. 

ClIOU/.ON. 

Roussy. 

SlCAKU. 

llKNHY  Meiüb,  secrétaire  général. 


â 
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Elections  de  Membres  Titulaires. 

Aux  termes  de  l’article  2  des  Statuts,  tout  membre  nouveau  doit  être  présenté 
Po.r  deux  membres  titulaires  de  la  Société  et  açiréé  par  le  Bureau. 

11  y  a  19  candidats  au  titre  de  membre  titulaire  de  la  Société  de  Neurologie 
de  Paris. 


.MM.  lÎABONNEix,  présenté  par 
Maudouin,  — 

Harbé,  — 

Barbé,  — 

Bourguignon,  — 

Camus  (.lean),  - 

Clunet,  — 

Foix,  — 

JüMENTIÉ,  - 

Lortat-Jacob,  - 

Du  Martel,  — 

Sainton,  — 

Sézary,  — 

Vincent  (Cl.),  — 

Voisin  (Boger),  — 

VuRPAS,  — 

Schaeffer,  — 

Bévy-Valknsi,  — 


,  Cuillain  et  Crouzon. 

Claude  et  Dejerine. 

Souques  et  C.  Ballet. 
Babinski  et  Pierre  .Marie. 
Huet  et  Charpentier. 

A.  Thomas  et  Dejerine. 
Babinski  et  Pierre  Marie. 
Sicard  et  Achard, 

Dejerine  et  Babinski. 
Dejerine  et  de  Lapcrsoniie. 
Babinski  et  Souques. 

Pierre  Marie  et  de  Massary . 
Dejerine  et  .A.  Thomas. 
Dejerine  et  A.  Thomas. 
Babinski  et  Souques. 

Achard  et  Laignel-Cavastine. 
Pierre  Marie  et  A.  Péri. 
Claude  et  Idiermille. 

Ballet  et  Dejerine. 


II  est  rappelé  qu’aux  termes  de  l’article  2  du  Bèglcment  : 

•  Bour  être  élu  membre  titulaire,  ou  membre  correspondant  national,  ou 
Membre  associé,  il  faut  réunir  les  trois  quarts  au  moins  des  sujjruijes  exprimés 
scrutin  secret.  » 

!■'  Assemblée  générale  procède  à  l’élection  de  nouveaux  membres  titulaires, 
scrutin  secret. 

II  y  a  29  votants.  Pour  être  élu,  il  faut  donc  réunir  au  moins  22  sulfrages.. 
L'Ê  dépouillement  du  scrutin  donne  le  résultat  suivant  : 


■MM.  Babonneix. 
Baudouin.  . 


Barré  . 

Bourguignon  .  . 
Camus  (Jean).  . 

Cl.UNKT . 

Foix . 

Jl  MENTI  É . 

Portât-. Iacor  . 
Du  .Martel.  .  .  . 

Sainton . 

Skzarv . 

Tinkl . 

Vincent  (CP).. 
Voisin  (Boger) 

VuRPAS . 

Schaeffer.  . . . 


Pévy- Valensi 


29 

25 


13 

29 

25 
28 

26 
29 
29 
28 
18 
12 
28 
21 
21 

4 

22 


SOniÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


En  t'onscquence,  son!  élus  H  nouveaux  membres  titulaires  de  la  Société  de 
Neurologie  de  Paris. 

ülM.  IUhonneix. 

lÎAUDOUIN. 

Camus  (Jean). 

Clünet. 

Foix. 

JuMKNTIÉ. 

Lévy-Valensi. 

Eortat-Jacob. 

De  Martel. 

Sainton. 

C.  Vincent. 


Sur  15  places  vacantes,  4  restant  disponibles,  l’Assemblée  générale  décide  de 
procéder  à  une  élection  supplémentaire. 

Il  J  a  27  votants  Pour  être  élu  il  faut  réunir  au  moins  20  suffrages. 

Ee  dépouillement  du  scrutin  donne  le  résultat  suivant. 


M,M.  ÜARBf; .  13 

Darré .  18 

Bourguignon .  7 

Schaeffer .  1 

Skzary .  7 

Tinel .  0 

Voisin-Doger .  1,0 

VURPAS .  10 

Bulletins  blancs .  2 


Aucun  candidat  n'ajant  oblenu  le  nombre  de  suffrages  nécessaire,  et  l’heure 
étant  trop  aYancée,  l’Assemblée  générale  décide  de  suspendre  la  séance. 

La  séance  continuera  le  Jeudi  ÿ  janvier  1914,  à  H  heures  du  matin. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  8  janvier  1014,  à  neuf  heures  dM 
matin,  12,  rue  de  Seine. 

Une  séance  supplémerdaire,  consacrée  à  l'anatomie  palholoyûiue  du  s^stèrn® 
nerveux,  aura  lieu  le  Jeudi  29  janvier,  à  9  heures  et  demie  du  matin, 
laboratoire  d’anatomie  pathologique  de  la  Faculté  (Ecole  pratique,  2"  étage). 


SOCIÉTÉ  DE  PSYCHIATRIE 

DE  PARIS 

Présidence  de  M.  Charles  VALLON. 

Séance  du  20  novembre  1913. 


nicsuMK  (1). 

^  Corps  étranger  de  l’Intestin,  chez  un  Dément  précoce  catatonique 
suivi  d’Évacuation  par  un  Abcès  péritonéo-pariétal,  pur  MM.  CiKowins 
^^knii.-Pekkin  et  A.ndhb  Houtkt. 

Un  dément  précoce  catatonique  ingérait  les  objets  les  plus  divers;  le  30  oc¬ 
tobre,  il  avale  une  tige  de  bois  qui  perfore  le  tube  digestif  en  provoquant  un 
«bcès  péritonéo-pariélal  enkysté;  les  manifestations  péritonéales  se  traduisent, 
®  ^  et  .')  novembre,  de  manière  si  fruste  qu’elles  ne  sont  point  signalées  et  que, 
Seule,  l'enquête  ultérieure  permit  de  découvrir.  Cet  abcès  tend  à  s’ouvrir  vers  la 
Pupol  antérieure  de  l’abdomen,  où,  dans  la  plaie  chirurgicale  qu’a  déterminée  le 
bistouri,  on  retrouve  le  corps  du  délit. 

U-  Psychose  Hallucinatoire  aiguë,  [tar  MM.  CinBKitï  liAi.nK'r  et  H.w.monii 
Mai.i.et. 

U  est  par  comparaison  avec  les  cas  de  psychose  hallucinatoire  chronique  que 
auteurs  donnent,  sous  le  titre  de  psychose  hallucinatoire  aiguë,  une  observa- 
•un  dans  laquelle  on  assiste  à  la  disparition  progressive  et  assez  rapide  d’un 
de  désagrégation  de  la  personnalité,  dont  les  caractères  avaient  pu  faire 
•craindre  la  chronicité. 

Ue  cas,  au  début,  s’est  présenté  avec  la  symptomatologie  classique  de  la  psy- 
hallucinatoire  chronique  (écho  de  la  pensée,  prise  de  la  pensée,  hallucina¬ 
nts  auditives,  idées  délirantes  associées);  pourtant  le  malade  a  guéri,  malgré 
U  eût  manifesté  une  dé.sagrégation  commençante  de  la  personnalité.  Là  est 
’ttérèt  de  l’observation. 

_  Un  peut  gQ  demander,  il  est  vrai,  si  la  guérison  est  définitive;  mais,  même 
'’enait  à  être  établi  qu’il  ne  s’est  agi  que  d’un  retour  momentané  à  l’état 
“'’tial,  le  cas  conserverait  son  intérêt. 

***•  Réactions  de  Défense  chez  une  Interprétante  Jalouse,  par 

M.  l)Er..MAS. 

j  K... J  âgée  de  50  ans,  est  atteinte  d’un  délire  d’interprétation  à  forme 
^  '‘*>81!  qui  évolue  depuis  cinq  ans,  c’est-à  dire  depuis  son  mariage  avecM.  F..., 

'  ontiier.  Le  délire  en  lui-même  est  assez  banal  ;  la  malade  a  la  conviction 
^  son  mari  se  livre  à  de  véritables  orgies  constamment  renouvelées  avec  un 
*^bre  toujours  croissant  de  femmes,  parmi  lesquelles  se  retrouvent  surtout 


^Oy.  Encéphale,  10  décembre  1913. 
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les  voisines  et  les  clientes.  Klle  étaye  cette  conviction  sur  des  interprétations 
délirantes  extrêmement  riches  en  nombre  et  en  variété  :  rires,  regards,  gestes, 
attitudes,  allusions,  taches  suspectes  du  linge,  malpropreté  des  moustaches, 
position  des  sièges,  absences  prolongées,  impuissance  relative  du  mari,  etc.,  etc. 

L’intérêt,  beaucoup  plus  pittoresque  que  scientifique  delà  présentation,  réside 
dans  l’histoire  des  réactions  qu’a  présentées  la  malade,  et  des  scènes  bouffonnes 
auxquelles  toute  une  petite  ville  prenait  part. 

Quant  au  mari,  débile  et  débonnaire,  il  avait  fini  par  consentir  à  porter  une 
ceinture  de  chasteté. 

IV.  Psychose  Hallucinatoire  chronique  à  Prédominance  Olfactive, 
par  .\I.M.  Lüure  et  K.mii.h  ’Iriimikn. 

La  malade  présentée  est  atteinte  de  psychose  hallucinatoire  chronique.  L’in¬ 
térêt  de  cette  observation  est  dans  ta  prédominance  et  la  richesse  des  hallucina¬ 
tions  olfactives:  en  l’absence  ii  peu  prés  complète  d’autres  troubles  psycho¬ 
sensoriels,  elles  occupent  le  premier  plan  du  tableau  clinique;  ce  sont  elles  qui 
ont  suscité,  à  titre  d’explications,  la  plupart  des  idées  délirantes,  et,  comme 
moyen  de  défense,  toutes  les  réactions  médico-légales. 

\'  Maladie  de  Friedreich  et  Débilité  Mentale,  avec  Perversions 
Instinctives,  par  MM.  Duriui  et  Lounn. 

11  s’agit  d’un  petit  malade  de  il  ans,  atteint  à  la  fois  de  maladie  de  Fried¬ 
reich  et  de  débilité  mentale,  avec  perversions  instinctives  et  troubles  du  carac¬ 
tère. 

Ce  sont  les  troubles  du  caractère  et  les  perversions  instinctives  qui,  beaucoup 
plus  que  la  débilité  mentale,  ont  motivé  le  placement  d’office  de  cet  enfant.  Ü 
est  intéressant  d’insister  sur  l’appétit  morbide  de  l’alcool,  chez  ce  fils  de  buveur, 
qui  s’empare  des  bouteilles  de  vin  ou  de  li(|ueur  qui  se  trouvent  à  sa  portée,  eU 
après  avoir  bu,  entre  dans  des  crises  de  colère  très  violentes,  au  cours  deS’ 
(luelles  il  brise  les  objets  et  tente  de  frapper  sa  mère  ou  sa  snmr. 

Cet  enfant,  (|ui  a  marché  et  parlé  tôt,  aur.iit  présenté  un  développement  nor¬ 
mal  jusqu’à  l’àge  de  3  ans;  c’est  à  cette  époque,  à  la  suite  d’une  rougeole 
d’un  érysipèle,  que  les  troubles  de  la  marche  et  les  modifications  du  caractère 
auraient  apparu,  pour  évoluer  ensuite  p.'irallêlemerit.  Cette  éclosion  précoce  de® 
accidents,  à  l’àge  de  5  ans,  est  un  peu  exceptionnelle,  le  syndrome  de  Friedreich 
se  révélant,  en  règle  générale,  vers  l’époque  de  la  puberté. 

VL  Un  Déséquilibré  Simulateur,  par  .M.  Chari.iss  Vai.i.o.n. 

VIL  "Variations  de  la  Pression  du  Liquide  Céphalo-rachidien  dah® 

son  rapport  avec  les  Emotions,  par  MM  C.  Dumas  et  Lakinf.i.-LavastiN’''' 
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— ,  infantilisme  avec  dégénérescence  men¬ 
tale;  cryptorchidie;  dépression  mélanco¬ 
lique,  préoccupations  hypocondriaques. 
.Amélioration  de  l’état  mental  à  la  suite 
du  traitement  opothérapique  (Briand  et 
Salomon),  491. 

Adaptation  organique  dans  les  états 
d’attention  volontaires  et  brefs  (Laiiy), 
609. 

Adénolipomatose,  un  cas  (Tréxel  cl 
Fasiou),  186. 

Adipose  douloureuse,  un  cas  (I'ierret  et 
Duiiot),  185. 

—  localisée  aux  membres  inférieurs  at¬ 
teints  de  sciatique  (Favre  et  Tocrnade). 
433. 

- avec  arthroiiathies  (Dercum),  492, 

- avec  asthénie.  Opothérapie  thvroï- 

dienne  (Claude  et  Sé/.ary),  493. 

—  -—et  lipomes  multiples  (Babes  et  Buja), 


—  sous-cutanée  simulant  l'indéme  symé¬ 
trique  des  iamhes.  Trouble  des  sécrétions 
internes  (Weber),  493. 

Adiposo-génital  (syndrome)  (Tumeur 
hypophysaire  avec  —  chez  deux  frères) 
(Farnés),  439. 

—  —  (Hypophysectomie  et  atrophie  géni¬ 
tale  Flude  du  — )  (Camus  et  Roussy), 

769. 

Adiposo-génitale  (dystrophie)  (Tumeur 
hypophysaire  avec  symptômes  de  — ) 
(Holmes),  441. 

— ,  hypopituitarisme  (Batten),  443. 

Adrénaline  (Contenance  en  —  du  sang 
dans  rpielques  psychoses)  (Kastan),  99. 

Adrénalinique  (Glycosurie  hypophy- 
aire  et  glycosurie  — )  (Claude  et  Beau- 
.  ouin).  44.3. 

Aéropathie.  "V.  Caisson  (Maladie  du). 

Aérophagie  simple  non  éructante,  silen¬ 
cieuse  ou  sialophagie  chez  le  cheval 

Affaiblissement  intellectuel  localisé  il 
i  mémoire  chez  une  épileptique  (Petit 
t  Liveï),  705. 

Affectifs  (troubles).  Kliologie  et  traite¬ 
ment  (Frank),  188. 

Agglutination  du  bacille  d’Kbcrlh  par 
le  liquide  céphalo-rachidien  de  typhique 
(Brandeis  et  Mon 


3NGOUR),  163. 
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Agoraphobie  (Recliciclios  expérimon- 
lales  sur  1’—  ol  lu  clauslropliobio)  (Hox- 
NimO,  2fi- 

Agraphie  (Dejuuinis),  ;i97. 

Albumine  nichidienne  au  cours  des  com- 
pressiuns  iiiédullaires  ou  cérébrales  (Si- 
CAUii  et  Koix), 

- du  liquide  ccphulo-racliidien  (Fi.acii), 

fi31. 

- .  Dosage  rapide.  iMdielle  albumiiiiiné- 

Iriiiue  (Bloch),  617. 

Albumino-cytologique  (dissociaïion) 
du  liquide  céplialo-racbidien  (IJehhien, 
ErziÉiiiî  et  ItocEii),  738. 

—  (Milhaii),  738. 

- (l’araplégie  par  compression  médul¬ 
laire  extradurale,  — )  (Baumel  et  Re- 
veiliie),  738. 

Albuminoïdes  du  cerveau  (Mahie).  18. 

Albuminuriques  (Délire  des —  dit  folie 
brigbtique,  manifestation  urémique) 
(Froment,  Roulud  et  I’ili.on),  759. 

Alcool  (Altérations  du  système  nerveux 
central  des  cobayes  dans  l’intoxication 
par  1’—)  (Ferrari),  153. 

—  (Amblvopie  toxique  [lar  1'—  etle  tabac) 
(Said-Khan),  171,485. 

—  et  dégénérescence  (Laquer),  368. 

—  générateur  de  l’bystéric  et  de  l’épilepsie 
(Treves),  699. 

— .  action  [iliysiopatliologique  (AcostinD, 
700. 

—  éihylique,  action  pharmacologique  sur 
le  omur  isolé  (Branrixi),  670. 

—  midhylique  (Kmpoisonnenients  par  1’ — ) 
(Olivari),  671. 

Alcoolique  (hélire)  avec  sitiopliobie 
conqiléte  iiendant  plusieurs  jours  chez 
un  malade  atteint  de  cirrhose  de  Laen- 
nec,  avec  ascite  considérable  (Ravarit). 
467. 

—  (intoxication)  dans  la  genèse  de  l’épl- 
lepsio  (Woods),  369. 

—  Ô’svchose)  courbe  de  l’urine  (Dosio  et 
Fetro),  467. 

Alcoolisés  (Recherches  histologiques  sur 
le  système  nerveux  central  des  ilescen- 
dants  d’animaux  chroniquement  — ) 
(Ferrari),  163. 

Alcoolisme  chez  des  enfants  exempts  de 
tares  héréditaires  (fionnoN).  89 

—  dans  le  Finistère  (Lacrieee),  89. 

—  (Méningite  séreuse,  (edénie  papillaire  et 
jiolvnévrito  multiple  des  nerfs  crâniens 
chez  un  jeune  fumeur  alcoolique)  (Roy), 
534. 

—  et  démence  précoce  (Soukhanoee),  564. 

—,  rôle  dans  la  pathogénie  de  l’épilepsie 

(Marchand),  698. 

—  (Seepili.i),  699. 

—  (Acostini),  700. 

—  (Cristiani).  700. 

—  (Cascella).  700. 

—  (Aptitude  convulsive,  mise  en  activité 
par  1'—)  (Marcarot  et  Blanchard).  700. 

Alexie  avec  hémianoiisie,  localisation  de 
la  lésion  (Casamajor  et  Karpas).  592. 

Algies  parnxysliquei  (Radicotomie  unila¬ 
térale  jiour  —  du  membre  supérieur 
droit)  (SicARD,  Desmarets  et  Reii.i.y), 
107. 


Algies  yaro.vyüiques  (Radicotomie  rachi¬ 
dienne  et  gangliectomie  postérieure  (Si- 

Aliénation  mcatale  dans  l’armée  (MdN- 
kemoi.ler),  100. 

- (Divorce  et  — .  Maladies  mentales 

dues  au  mariage.  Pronostic  de  l’incura¬ 
bilité)  (Parant),  460. 

- (Guérison  tardive  des  accès  d’— a 

propos  du  projet  de  loi  sur  le  divorce- 
pour  cause  d'aliénation  mentale)  (Cal- 
mettes),  460. 

- (Divorce  et  -)  (Trénel).  461. 

- (Parant),  461 . 

_  Amélioration  considérable  après 
quatorze  ans  de  délire  (Truei.le),  461. 

- et  divorce  (Vallon),  462. 

- (Constan.s),  463. 

- (.Iannel),  464. 

_ ,  formes  les  plus  communes  iGillep- 

sie),  558. 

Aliénée  (Tentative  de  suicide  chez  une  — 
par  déglutition  d'un  os)  (Rodiet),  561. 

Aliénées  my»lic[ues  d’aujourd’hui  (théo- 
manes,  démoniaques,  possédées)  (IIax- 
nard),  103. 

Aliénés,  cuti-réaction  à  la  tuberculine 
(Lévy-Valensi  et  Genil-Perrin).  141. 

—  (Indications  opératoires  chez  les  —  au 
point  de  vue  Ihérapeutique)  (Pic.qué),221. 

—  devant  le  conseil  de  guerre  (Santi  et 
VOIVENEL),  334. 

—  (Régime,  dos  —  en  Franeo  au  dix-hui- 
ticme  siècle)  (Sérieux  et  Libert),  377. 

—  (Nouvelle  loi  sur  le  régime  des  — ) 
(Strauss),  451, 

—  et  la  justice  au  Chili  (Malbran),  459. 

—,  auto-mutilation  (Keniston),  561. 

—  (Protection  publique  contre  les  —  et  les 

irréguliers  mentaux.  Fonctionnement  de 

l’Inllrmorio  spéciale)  (Castelli),  i)S9. 

—,  phénomènes  iisycho-galvaniqucs  (Wi- 
ZEL  et  Zyi.beri.at),  712. 

— .  pression  sanguine  (Acuclia-Sacbini), 

713. 

— ,  réaction  méiostagininique  (Benigni), 

714. 

— ,  olohématomes  (Carloi-),  758. 

—  élravyers  (Problème  dos  — )  (Dawis),560. 

—  gurri»,  danger  (Williams  et  Brown), 
559. 

—  inlcrnés  (Droit  do  visite  dos  parents  ou 
amis  aux  — .  Un  arrêt  do  la  cour  de  cas¬ 
sation)  (Parant),  452. 

- (Comparution  en  justice  d’— ,  préve¬ 
nus  de  crimes  ou  de  délits)  (Trénel  ei 
Vigouroux),  456.  , 

—  parisiens  (Mariage  et  vie  conjugale  de 
Illillo  — )  (JuQUELIERetFlI.LASSIER),  301., 

Amauroses  (Traitement  des  —  par  is¬ 
chémie  rétinienne)  (Darier),  172. 

Amblyople  toxique  par  l’alcool  et  le  ta¬ 
bac  (Said-Kiian),  171,  485. 

Amnésie  traumatique  élective  (VioouROi  * 
et  IIérisson-Laearre),  561 . 

Amnésique  (Interprétations  délirante 
avec  conscience  de  la  maladie,  Uebut 
ambitieux,  épisode  —,  trauma  e^P'',  ' 
(|uc  dans  l’enfance)  (Cléhamuaiilt>.  58-,' 

Amyloïde  (syndrome)  dû  à  la  syjihilis  (  t 
DESCIII),  174, 
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Amyotonie  d'Oppi'iiheim,  note  liistolo- 
(Laiünel-Lavastinb  et  Voisin).  46, 

3ü4, 

Amyotrophie  de  l’inlo.\ication  saLiirnine 
avec  oxagcralion  dos  réllexes  (Cahwa- 
LAOlill).  89 

—  Aran-l)uche.n»r  conséculive  à  uiio  mé- 
ningo-iii yélitc  diffuse  (Souques  et  Iîauué), 

57-63. 

—  spinale  progrcssice  par  surmenage  iIîud), 
429. 

Amyotrophies  drs  tabétiques.  Remarquos 
analomo-palliologiquüs  et  [jatliogéniques 
(Baiiiu:),  360. 

Analgésiques,  modo  d'action  emploi 
(Ciisii.NY),  388. 

Anaphylaxie  sérique  (Accidents  d’—  à 
forme  anortnale.  Manifestations  névri- 
tiijucs)  (Tiiaox),  554. 

Anarchie  psqckiatrique  (Aunauu),  194. 
712. 

Anarthrie  et  aphasie  (Dejeiune),  331. 

—  (Liui'Han.n).  333. 

Anatomie  clinique  des  centres  nerveux 
(Mi.nga7.zim).  479. 

—  du  systènic  nerveux  central  (KniNnun  et 
Wai.leniiuii.i),  52.5. 

Anémie  (l';xrital)ililc  des  voies  motrices 
corlico-spinales  à  la  suite  do  1’ — )  (Weii- 
TiiEi.vnîii  et  UUVII.I.IUR).  73. 

Anesthésie  (Comparaison  dos  effets  im¬ 
médiats  et  éloignés  de  l'analgésie  rachi¬ 
dienne  et  locale  avec  ceux  de  1'—  par 
inhalation,  pai’  rapport  nu  shock  orga- 
ni(|uc  et  au  shock  psychiques)  (llENnnii- 
SON),  387. 

—  nié.ilultalre.  prohlèmes  qui  s'y  rallachcnt 
(Nicosia),  587. 

—  spinale  (Mort  à  la  suite  d'une  — )  (Roc- 


Anesthésies  dans  rhémiplégic  céréhrale 
MoNiiiPi-ViNAiU)).  209. 

—  plans  les  h'sions  centrales  de  l'encéphale 
(Beiuui.).  221. 

Angio- neurotique  (llénnplégii'  de 
ginc  — )  (WimuEi.MAN),  269. 

Année  pspchalQijique  (Bimît  et  I’ibiion) 

Anomalies  V.  Cmuluile,  Télé. 

Anorexie  mentale  (Biihi.et),  606. 

Anormaux  et  malades  mentaux  au  régi¬ 
ment  (IIauiiy),  96. 

—  conslHulionnels  (Internement  des  — . 
Asiles  do  sûreté  et  pi-isons  d’Iüat)  (Sé- 
niEux  et  LiiiKiiT),  453. 

Anurie  hqsiérique  (Siieaiian),  607. 

7  (I'buez);  607. 

Anxiété,  états  anxieux,  trac,  phobies, 
obsessions,  mélancolie, dépression,  abou¬ 


lie,  1 


urastliéi 


lEii),  70, 


ii'pvroses  do 


~~  périodique,  énervement  c 
l’estomac  (Be.non),  538. 

Aorte  abdominale  (Fibrome  de  la  dun 
mère  et  athéromo  de  1’—  chez  un  hyin 
condriaque)  (Vigouiioux  et  1!éiiisson-L, 
l'Auaii),  482. 

■''■ortite  chez  les  paralytiques  générau 
(ViuoNi),  503. 

■'Aphasie  et  anai  thiie  (Dujeiunh),  331. 
(Liei'mann),  333. 

(  l'ilnde  de  1'—)  (Rigiiijtti),  591. 
les  localisations  (AaciiAMiui  i.T),  591. 


Aphasie,  doux  cas  intiTessants  au  point 
do  vue  do  la  localisation  (Archambault), 


— .  La  circonvolution  temporale  transverse 
gaucho  dans  la  fonction  phasique  et 
acoustique)  (Bbuusciii).  592. 

—  par  lésion  de  l'hémisphère  gauche  chez 
un  gaucher.  Aphasie  croisée  et  a|)hasie 
dissociée)  (Long),  593. 

—  (d  gliomes  cérébraux  (Froment,  Fillon 
et  üurasquier),  593. 

— .  Syndrome  parii'dal  (Ciukfini),  598. 

—  et  hémiplégie  droite  consécutive  à  un 
traumatisme  de  la  tête  (Fgidi),  741. 

—  amnésique  (Keiirbr),  739. 

—  dissociée  (Aphasie  |)ar  lésion  do  l'hé¬ 
misphère  gauche  chez  un  gaucher. 
Aphasie  croisée  et  — )  (Long).  593. 

—  foncliounelle  (Mackenzie),  6U6. 

—  motrice  survenue  après  un  traumatisme 
crânien  (Tôbi.en),  596. 

- pure,  deux  cas  (Froment  et  Fillon), 

396. 

—  sensorielle.  Surdité  totale  bilatérale 
d'origine  centrale  chez  une  accouchée 
albuminurique,  avec  amélioration  sous 
forme  de  surdité  verbale  (Ghantemesse, 
Kahn  et  Mercier),  595. 

—  tolale  (Froment  et  Moxon),  .593. 

—  Iranseorlicale  (Mattirolo),  596. 

(CATTHALAet  Chauvin),  741. 

Aphonie  hqsiérique  (Citelli),  368. 

Appareil.  V.  Ilespiraloire. 

Appendice  perforé  (Cas  simulant  la  mé¬ 
ningite  et  dans  lequel  les  symptômes 
furent  causés  par  l'issue  dos  vers  à  tra¬ 
vers  un  -)  (WiiiTKi.ocKE),  533. 


Appendicite  claudicanle  (I'.muquez  et 
-'lUTMANN),  412. 

Fausse  coxalgie  d'origine  appondicu- 
lire  (Knriquez  et  Gutmann),  413. 
Babinski,  Fnriouez  et  Duranii),  413. 

Apraxie  avec  hémiplégie  droite  et  cécité 
verbale  (Ci.AunE  et  Loyez),  741. 

Aran-Duchenne  (Atrophie  musculaire  — 
conséculive  à  une  méningomyélitc  dif¬ 
fuse)  (Souques  et  Barbé),  45,  57-63. 

Architecture  corticale  et  localisations 
(VoGT),  637. 

Argyll-Robertson  (Signe  d'— ),  étude 
sémiologique  (Terrien),  74, 

—  (WlNAVER),  268. 

—  (Syringomyélic  avec  syndrome  de  llor- 
iier  et  signe  d'— )  (Sicard  et  Gale- 
ZOWSKI),  105. 

—  (Hémiatrophie  faciale  avec  —  contra- 
laléral)  (Langelaan),  520-523. 

Armée  (Aliénation  mentale  dans  1  — ) 
(IIaury),  96. 

—  (Monkemoli.er),  100. 

—  (Etats  seconds  dans  1'—)  (Gamo 

Arrachement,  V.  Rac'  ' 

Arrêt  de  déreloppemenl. 

Arriérés  (Sollicitalion  bulbaire 

— )  (Bonnier),  26. 

—,  capacité  juridique  (Mioi.iucci),  560., 

—  scolaires  (Nathan,  Durot,  Gobron  et 
'riedel),  98, 

Arsénobenzol  (Frurit  tabétique  et  — ) 
Fujol),  280. 


drs),756. 


e  chez  les 
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le  posléro-inférieui 


Artère.  V.  CérébelUu 

Artérites  obUliranlfH,  claudication  inlor- 
mitlenle  des  inenibi-es  inbuicurs  (Wu- 
UEIl),  181. 

-  subaiguèt  et  chroniiiues,  avec  o 
claudication  intennillenle  (Vaoi 


Uiiico 


),  «94 


Arthrite  {Myélite  sypliililiquo  avec  — ) 


.V.  ficapulo-Uuinerate. 

Arthropathies  (Adipose  douloureuse 
avec  -)  (Dehcum),  492. 

—  nerveuses  (Chesmn),  278. 

- .  délinition  (Etienne  et  1>eiihin),  085. 

—  Idbeligiies.  .Nouvel  état  do  la  question 
{llAllllK).  174. 

- et  réaction  do  Wa.sscrmann  (Mahi- 

NE5CO),  174. 

- ,  patliogénie  et  thérapeutique  (Eauiie), 

236,  569. 

- du  genou.  Résection  (Falcone),  278. 

- et  rhumatisme  déformant  (Etienne), 


- do  l’cpaule  et  troubles  do  l’écriture 

(Gommés),  686. 

Articulation.  V.  Ttadio-humn-ale. 

Asile  do  Quarto  al  Marc,  épidémie  cbolé- 
rique,  560. 

—  do  Mar.seillc,  épidémie  cbolériiiue  (Ai.om- 
iiEiiT-GoiiET  et  CoHNc),  560. 

Asiles  (Bibliothèques  dans  les  — )  (Jones), 


-  de  sûreté  (Internement  des  anormaux 
constitutionnels.  —  et  prisons  d'Etatj 
Séhieux  et  Libeiit).  4.53. 

Assistance.  V.  Psnchialrique. 

Associations.  V.  Unsléro-orgiiniqnes,  Men¬ 
tales. 

Associées  (i>svciio.si;s),  démence  précoce 
et  psychose  maniaque-dépressive  (Couii- 
hon),  564. 

Astéréognosie  (Lapoba),  742. 

Asthénie  (Ailijiose  douloureuse  avec  — . 
Opolhi'i'iijiic  thyroïdienne)  (Clache  et 
Sezaiiy),  493. 

Astigmatisme  crislallinien,  spasme  de 
raccommodation  (Cabannes  et  Mabcat). 
274.  ^ 


Ataxie  considérée  comme  symptôme 
(Bbown,,  167. 

—  (Sujet  présentant  la  iicrte  de  la  sensi¬ 
bilité  à  la  douleur  et  à  la  température 
sur  le  côté  droit  du  corps,  une  paralysie 
de  la  face  du  bras  et  do  la  jambe  gau¬ 
chos,  de  r —  et  de  l’exagération  des  ré- 
llexes.  Sy[)hilis  do  la  iirotubérance) 
(l’BicE),  422. 

—  cérébelleuse.  V.  Cérébelleuse. 

—  spinale  héréditaire  (IIoppmann),  284. 

—  Ii/pe  Marie,  maladie  de  Basedow,  psy¬ 
chose  maniaque-d 'prossivc,  maladie  de 
Kricdreich  (I'iazza),  284. 

Ateleiosis.  V.  Infantilisme. 

Athéthoïdes  (mouvements)  avec  aboli- 
lion  des  rélloxes  Icndincux  (Bu/.zahh), 

Athétose  de  la  main  gauche  et  tremble¬ 
ment  de  la  main  droite  (Eeaiinsiues), 
170. 

—  double  à  début  tardif  (Jaiioszvnski),  268. 


Atrophie,  V.  Optique. 

— 184^  ****  ”^*'  ***  (Hebtz  et  Johnson), 

—  musculaire  (Exostoses  multiples  avec  — 
des  membres  supérieurs)  (IhiiTciiAKD).  91. 

- du  membre  supérieur  gauebe  (Buz- 

ZAïm),  92.  ^ 

- (Côtes  cervicales  avec  —  dos  muscles 

de  la  main)  (Webeb),  92. 

- des  quatre  extrémités  (Batten),  180. 

—  —  Aran-Duchenne  consécutive  à  une 
méningite  diffuse  (Soiioues  et  Babbb),  45. 

- Ckureol-Marie,  névrite  interstitielle 

hypertrophique  (Chiahini  et  Nazabi), 
550. 

- -  isolée  non  progressive  de  la  main; 

fréquence  relative.  'ré|)hromalacio  anté¬ 
rieure,  iioliomyélitc,  névrite  radiculaire 
(Mabie  et  Foix),  180. 

—  —  —  de  rémincnco  théiiar  d’origine 
névrilique.  Rôle  du  ligament  annulaire 
antérieur  du  carpe  dans  la  pathogénie 
do  la  lésion  (Mabie  et  Foix),  647. 

—  —  progressive  d’origine  syphilitique 
(Lébi),  359. 

- (Léopoi.k),  429. 

—  —  —  avec  symptômes  particuliers 
(Gobiion),  430. 

Atropine,  dose  minima  aiite  àiiaralyser 
le  vague  (Si.mon),  670. 

Attelles  en  celluloïd  dans  le  traitement 
de  la  poliomyélite  (Batten),  81. 

Attentats  à  la  pudeur  (Rapport  médico- 
légal  sur  l'état  mental  d’un  hystérique 
accusé^de  quinze  —  avec  violence)  (Gui- 

--  simulés  et  ligotage  (Lagbipfe),  457. 

Attention  (Adaptation  organique  dans 
les  états  d’ —  \  olontaires  et  brefs)  (Laiiy), 
609. 

Auditif  (nisbp),  résection  intracrânienne 
pour  bourdonnement  iiersistant  (Fba- 
ZIEB),  749. 

Auto-imitation  dans  les  associations 
hystéro-organi(|ue8  (Gatti).  603. 

Automatisme  médullaire  (Paraplégie  en 
flexion  avec  exagération  dos  rélloxes 
d’—  ;  rélloxes  direct  et  croisé  dits  de 
défense  et  évacuation  réllexo  des  réser¬ 
voirs)  (Souques  et  Nadal).  774. 

AiHomutilateur  (Parai y  I i qu e gén éral  •— ) 

—  récidiviste  (Gbnil-Perbin),  716. 

Auto  -  mutilations  chez  les  aliénés 
(Kenistün),  561. 

Aveugle-né  (Guérison  d’un  — )  (Moreau). 
608. 

Avortement  (Psychose  polynévritique 
après  — )  (Hahn),  102. 

Axe.  V.  Cérébro-spinal. 

Axillaire  (Hémorragie  foudroyante  d® 
P— trois  niois  après  la  blessure:  lig*' 
tore  de  l'artère:  fausse  paralysie  isclié- 
iniijuc  de  Volkmann)  (Frcklich),  095. 


Babinski  (sihne  he)  et  réflexes  d’auto¬ 
matisme  médullaire (Pastine),  403-408' 
V.  Iléllexes. 
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Bacille  d'Khurtk,  aggluliiiation  par  le 
liquide  céplialo-racliidien  de  typliique 
(BiiANPEis  et  MoNGoon),  163. 

Basedow  (maladie  de),  lésions  du  corps 
U^roïdo  (Uoi'ssY  et  Cliinet),  1-6  et 

.  psycliosc  maniaque  dépressive, 
ataxie  type  Marie;  maladie  de  Friodreicli 
(I'iazza),  284. 

— ,  formes  chimiques  (Dedove),  287. 

—  (Sai.nton),  287. 

—  — ,  ralentissement  du  pouls  radial  au 
cours  do  la  compression  oculaire  (Miliax), 

—  —,  cxophtalmie  unilatérale  (Worms  et 
•Iamanï),  28!). 

—  et  pelade  (Sadouuaud),  28». 

—  —,  trailcment  (KiNGsrniuG),  290. 

—  (lîmiiNo),  290. 

— .  traitement  médical  (Behtin  etllALipiu;), 
290.  ■' 

,  palliogénie  et  traitement  par  la  Ihy- 
roidine  Vassale  (Marchetti),  290. 

—,  par  les  rayons  X  (Toüsev),  290. 

,  interventions  chirurgicales  dirigées 
sur  le  sympathique  cervical  selon  la 
méthode  de  Jaboulay  (Chai.ier),  290. 

— ,  exophtalmie  avec  nécrose  avancée 
de  la  cornée  de  l’mil  gauche  ;  double 
suture  des  jiaupiéres  (Terson  etTEiisoN), 


^(LÉ0r„, 

aasedowiens  (Héaclion  d’I'jhrmann  du 
sérum  des  —  sympathicotoniques  et 
vagotoniqiios)  (Maranon),  288. 

~~  (sv.MrTrtMEs)  consécutil's  à  l'absorption 
d  iode  (Léiunk),  288. 

Basedowisme  iodique  (Ledocx  et  Tisse- 

«SND),  288. 

Bassin  (tumeurs)  (Névralgies  sciatiques 
''tlomhaires  dans  le  diagnostic  des  — ) 
(Caméra),  694. 

Beauté  (Suggestion  parla—.  Agnès  Sorel 
Charles  VII)  (I’eugniez),  160. 
Bégaiements  (Les  dysphasies  fonction¬ 
nelles.  Comment  étudier  les  — )  (Meige), 

653-688. 

Benedikt  (syndrome)  d’origine  trauma- 
^l>que  (Byciiovski),  270. 

5®nvenuto  Cellini  iQuerenghi),  103. 
Béquilles  (Paralysie  des  -)  (Mirallié), 

BéribérV  (Polynévrites  des  poules.  Etio¬ 
logie  du  -)  (Vedder  et  Clark),  286. 
“‘Ceps  brachial  (Rupture  intracapsulaire 
du  tendon  du  long  —  et  arthrite  sèche 
sçapulo-humérale.  Elude  de  l'épaule 
gSéniie)  (h’iEVBz),  753. 

‘‘‘génie /irmoh/liqHc  (Xantochroniie  du 
“Quide  céphalo-rachidien  par  —  dans  le 
decours  d'une  hémorragie  méningée) 
JChalier),  543. 

••Pasme  facial  et  hémispasn 
“Berne  combiné  à  ré])ilcpsio 
"Çlérotique  et  à  un  syndrome  mésencé- 
^da^d'^i^c^pscudo-iiarkinsonicn  (Sterling), 

blessures  de  /,uenr  (Troubles  neuro- 
Psychiqnes  consécutil's  aux  — )  (d’Aiirx- 
no),  16'7. 


Bleu  de  iiiHhyléne  (Correction  du  traile- 
ment  hromuré  des  crises  convulsives 
par  l’adjonction  du  — )  (Aimé),  236. 

Bourdonnement  (Résection  intracrâ¬ 
nienne  du  nerf  auditif  pour  —  persis¬ 
tant)  (Frazier),  749. 

Brachial  (rLEXus),  électro-diagnostic  dans 
les  paralysies  radiculaires  (Zim.mehn),  178. 

—  (Paraiysies  radiculaires  du  — )  (Oeco- 
xomos),  351 . 

—  (Paralysies  radiculaires  traumatiques 
du  — )  (Tuttle),  750. 

—,  mise  à  jour  avec  transplantation  des 
nerfs  (Tuttle),  750. 

Brachiale  (névrite)  par  arrachement  des 
racines  (Spiller),  551. 

Bradycardie  et  hradysphygraie 
(Etienne),  677.  -  i 

Bravais-Jacksonien  (Sclérose  en  pla¬ 
ques  avec  syndrome  —  ;  troubles  psy- 
chiiiues,  nystagmus  congénital)  (Salo¬ 
mon),  428. 

Brightique  (polie),  délire  des  albuminu¬ 
riques  manifestation  urémique  (Froment, 
Boulud  et  Pillon),  759. 

—  (rétinite)  avec  dépôts  de  cholestérine. 
Rétention  d’urée  avec  hyperazotémie. 
Rétention  chlorurée  avec  hypochlorémie 
(Achaiui  et  Fei’illié),  425. 

Bromure,  bases  pharmacologiques  de  la 
thérapeutique  de  l'épilepsie  CWyss),  95. 

—  (Traitement  de  l’épilepsie  par  le  —  et  le 
régime  achloruré)  (Mirallié),  95. 

— .  Corroclion  du  traitement  des  crises 
convulsives  par  l’adjonction  du  bleu  de 
méthylène  (Aimé),  236. 

—  de  camphre  (Attaques  épilepto'ides  jiro- 
duites  par  l’usage  du  — )  (Austregesii.o), 
700. 

Bronchopneumonie  (Gliome  cérébral 
de  l’hémisphère  droit;  réveil  d’une  épi¬ 
lepsie  latente  à  l’occasion  d’une  — ) 
(Fairise  et  Ferry),  698. 

Brown-Séquard  (syndrome)  (Cedran- 
GOLo),  427. 

- à  fracture  et  luxation  de  la  partie 

supérieure  de  la  colonne  dorsale  (Patel), 


- (Blessure  par  arme  à  feu  du  thorax 

et  du  canal  vertébral  avec  compression 
de  la  moelle  et  — .  Lamnectomie  ostéo- 
plaslique.  Extraction  du  projectile)  (Fa- 
mi),  427. 

- (Lésion  cervicale  supérieure  avec  — . 

Svringomvélic  probable)  (Jumentié  et 
\REDS),  619. 

- par  balle  de  revolver;  lésion  de  la 

région  cervicale  supérieure  de  la  moelle. 
Les  voies  sensitives  iiitra-médullaires  ; 
centres  sympathiques  cervicaux  (Jomen- 
•ité  et  Salés),  623. 

Bulbaire  (Défense  —  et  cancer)  (Bon¬ 
nier),  25. 

—  (Sollicitation  —  chez  les  arriérés)  (Bon¬ 
nier),  26. 

-  (Tonicité  —  et  hémorrhoi'dcs)  (Bonnier), 


e  et  hémihypoesthésie  linguale  gauche, 
avec  déviation  de  la  luette  par  nécro¬ 
biose  ou  — .  Héraiparésie  concomitante 
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de  la  iiioitir  droite  du  corps  prédomi¬ 
nant  à  la  l'ace  par  lésion  ci'-rébrale) 
(liAuzrun  et  RooEri),  423. 

Bulbaire  (olive)  Dégénération  psoudo- 
liypertropliiqiie  (MAniE  et  Foix),  48. 

—  (rAiiALv.si]i)  progressive  avec  étude  des 
troubles  de  la  parole  (Arwoo  et  ScaiP- 
■renE),  423. 

- d’origine  syphilitique.  Rire  et  pleu¬ 
rer  spasmodiques.  (Drroua  et  Tjiiers), 

7'73. 

—  (.SYMPTÔMES)  (Réacutisationde  l’bydrocé- 
pbalie  interne  congénitale  avec  — ) 
(CiciTiNi),  692. 
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Caisson  (Maladie  du  — )  (Fiuiman),  167. 

—  (Ras., oc),  167. 

—  (Stewahï),  369. 

—  (.Moulinieii),  369. 

Calcium  et  magnésium  du  cerveau  au.x 
diHérents  âges  (.N'ovi),  530. 

Calcul  m-nlal,  disposition  congénitale 
(lliiNTïicnii).  609. 

Canaux  lemi  rii  culaires  (Nécrose  du  ro¬ 
cher  avec  paralysie  faciale  et  séques¬ 
tration  du  '  estibule  et  des  — )  (Lannois 
ctRENiiu),  434. 

Cancer  il.'éfenso  bulbaire  et  — )  (Ron- 
MEII),  25. 

—  V.  Cerveau,  Estomac,  Sein. 

Capacité  jaj  idii/ae  chez  des  arriérés  (Mi- 


Capsula  interne  (Hémorragie  de  la  —  et 
du  centre  ovale  ayant  produit  une  '  ' 
miplégie  scnsitivo-moirice  permanente 
(Rkiiil'l),  418. 

Cardiaque  (Troubles  iisycbiipies  bys- 
téro-épile|)li(pies  chez  une  —  )(Mouis' 
et  (lATii),  606. 

—  (Accès  d’excitation  ’catalonique  et  de 
faiblesse  —  chez  un  dément  précoce) 
(Liicamieli),  569. 

—  Accident  nerveu.v  de  nature  syncopale 
on  épileiitifnrmc  au  cours  dos  troubles 
du  rythme  —)  (Dumas),  703. 

Cardio-cervicale  (Kléments  ebromaffi- 
ncs  dans  la  région  --  de  qiiebpies  s 
rions)  (Gaetam),  72. 

Castration  et  substances  convulsivantos 
(SiLViisTiii),  412. 

Catastrophes  maritimes  et  troubles 
psycbiipies  (Hesnaiwi),  234. 

Catatonie  préshdle.  (STonnAirr),  569. 

Catatonique  (Psychoses  tardives  do  na¬ 
ture —)  (Ursteix;,  497. 

—  (Ironie  et  imitation  (  liez  un  — )  (Leii 
et  (ÎENii.-PminiN),  5-)7. 

—  (OHdémn  des  cuisses  chez  un  — )  (Sti 
haut).  569. 

--  (Accès  d’excitation  —  et  de  faiblesse 
cardiaque^^eboz  un  dément  précoce)  (Lu- 

—  (Corfis  étranger  de  l’intestin  chez 
dément  précoce  —  suivi  d’évacuation 
par  un  abcès  péritonéo-pariétal)  (Gu? 
l’EitiiiN  et  Roltiîï),  79,5. 

Cavités.  V.  Médallaires. 


Cécité  (Tabes  conjugal  avec  —  chez  deux 
conjoints)  (Mareaij  et  Naucv),  276. 

—  verbale  pure  (Péi.issieii  et  Salés),  118. 

- ,  surdité  verbale  et  [laraphasie  (Fiio- 

MEN'T  et  Devic),  397, 

—  —,  afiraxie,  hémiplégie  droite  (Claude 
et  Lovez),  741. 

Cellulaire  (iiéaction)  (Méningite  puru¬ 
lente  à  pneumocoques;  absence  de¬ 
dans  le  liquide  cépbalo-racbidien)  (Mo- 
NiER-'ViNAiin  et  TisissiBn),  176. 

Cellules  amibaïdes,  genèse  et  significa¬ 
tion  (Ruscaino),  734. 

—  de  Varkinje,  leurs  lipoïdes  (Laignel- 
LaVASTI.XE  et  .lONNESCo),  71. 

—  des  plexus  ehoroïdes,  bord  libre  (Gryn- 
FisLT  et  Kuziére),  734. 

—  (jéaules  (Noyaux  des  —  d’un  gliome) 
(Àr.nuCAUiio),'480. 

—  neuro-formatives  dans  les  processus  de 
glioso  (Anulade),  16(1. 

—  nerveuses,  |)igment  produit  d’autolyse 
(Maiiinesco),  71. 

—  —  sensitives  dans  l’intestin  terminal 
do  Técrevisse  (Rainer),  72. 

—  — ,  mitoebondrios  et  leur  coloration 
(Iciiirokoooropp),  363. 

- ,  système  du  réseau  neuronbrillairc 

et  (les  ncurolibrillcs  longues  (Donaggio), 
363. 

- ,  procédé  rapide  pour  la  coloration 

combinée  dos  libres  (Perelmann),  523. 

- ,  structure  physique  (Laignel-Lavas- 

TINE  et  JONNESCO),  717-728. 

- ,  altération  du  réticulum  cndocellu- 

lairo  dans  l’byportbermio  oxpérimcntala 
(ItlGOTTT),  733. 

—  —,  aiipareil  réticulaire  interne  (Rt' 
licier),  733. 

- ,  le  dit  jiigmcnt  jaune  (Rioniii),  733. 

—  nérroi/Hques,  transformations  amœboï' 
des  (Ro.senïiial),  17. 

Centre  ovale  (Hémorragie  do  la  capsula 
interne  et  du  —  ayant  (iroduit  une  bé- 
miidégic  scnsitivo-motrice  permanente) 
(Reriel),  418. 

Centres  du  vomissement  (Camus),  164. 

—  qonostatiqnes  et  diapbylaxie  génital® 


- et  rythme  mensuel  (Bonnier),  26. 

—  nerveux,  action  do  l’intoxication  oX)” 

carbonée  (Claude  et  Liiermitte),  164.  - 

- (Action  directe  sur  les  —  )  (BonniE®)’ 

202.  . 

—  — ,  anatomie  clinique  (Mingazzini),  479-^ 
- (Action  du  curaro  appliqué  direct®' 

ment  sur  les  -)  (Pagano),  527. 

- (Amantbo),  529. 

—  st/mpalhiques  eervicaux  (Svndrorno  n, 
Rrown-Séquard  par  balle  de  revolver- 
lésion  de  la  région  cervicale  supérieur 
de  la  moelle.  Les  voies  sensitives  intr®' 
médullaires:  -)  (.Iiimentié  et  Salés), 623; 

Centrothérapie  (Le  tcha-lchin  et  la  "1 
(Bonnier),  25.  . 

—  (Réllcxothérapio  et  -  )  (Bonnier), 

—  (Action  directe  sur  les  centres  nerveux- 


-)(Ronnier),  262.  , 

Céphalée  dans  les  maladies  infoctieus 
aiguës  traitée  par  la  ponction  lomba 
(Roiuiii  et  Baumbl),  76’J. 
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Céphalo-rachidien  (liuuide)  dans  la 
syphilis  el  la  nara-yphilis  nerveuse 
(Uoeen),  19. 

- dans  des  étals  palholotçiques  divers 

(ISlatteis  et  Ludismuii),  81. 

"sa”’  l>actériologi(|UC  (Dopteu), 

- ,  rnétiiodes  d’o.vamen  (1>aiu),  82. 

- (Düaur-r),  35G. 

—  —  (Néphrite  chronique  hydruriipie. 
Uréinio.  Dosage  de  l’urco  dans  le  sang 


- (Thabuis  et  Babbé),  248-253. 

- (Agglulinalion  du  bacille  d’Ehorth 

par  le  —  de  typhi(pic)  (Bbanduis  cIMon- 
(ioiiB),  163. 

~',T  (Aetion  des  injections  intraveineuses 
d  exli'ail  salin  de  ple.xus  choroïdes  sur 
la  pression  sanguin.;  et  sur  la  formation 
du  -)  (l'iUOIIE),  163. 

"  —,  action  dos  ravons  ultra-violets  (Da- 

MEI,01>()I,11),  l«i. 

—  (Méningile  tuborcnlouso  do  l’adulte  à 
l'ornic  liénnplogi(pic.  Examen  chimique 
du  -)  (Bogeii),  Itii. 

(Méningite  à  pneumocoques  avec  — 
normal)  (Biiadv),  176. 

—  (Méningite  purulente  à  pnoumoco- 
'lues  ;  absence  de  réaction  cellulaire  dans 
le  — )  (Mo.NiEit-Vi.xAim  et  TKissuiii),  1.76. 

(Mé'ningisme  cérébro-spinal  avec  iiv- 
pertension  du  —  survenu  au  cours 
d'une  confusion  mentale)  (Coui.onjou  cl 
Uevaux),  227. 

—,  mesure  do  la  pression  (Claude),  336. 

—  au  cours  do  la  migraine,  simple  et 
do  la  migraine  ophtalmique  (Sicaiui), 
630,  598. 

"  —,  albumine  (Elacii),  531. 

"  -  (Analyse  du  —  et  du  sérum  et  sa 
^Wdlicition  en  neurologie)  (Kaplan), 

— ,  formule  chimique  au  cours  dos 
'■^actions  méningées  (Lknoiu.e  el  Uouil- 
S32. 

~~  "p.  écoulement  considérable  pai'  l’oreille 
JAboulkeu  et  Dei.pau),  532. 

—,  lecherchcs  rjfi  actoméiriquos  (Baiiès 
___elÜ  vBÈ.s),  532. 

T  ,  (Septicémie  à  pneumobacilles  de 
|'riodlandc;r.  Bronchopneumonie,  arthri- 
réaction  méningée,  présence  du  ba- 
oille  dtns  les  eraclials,  le  sang,  le  — 
6vec  isolement  dans  le  sang)  (Caiibieu  cl 
J'nglada),  536. 

.  do  la  méningite  luberrulouso,  Va- 
eur  diagnostique  de  la  formule  chimi- 
JI^o  (Houeb).  5il, 

(Méningite  Inbrrculeuse  aigue  avec 
P'd.ynucléose  du  -)  (Bbblet  et  Maciie- 


'''■sa  ),  542. 

l’fTr  '".d'dngo-myélite  syphilitique  avec 

“diculitos  . . eusos.  Auntochromie  et 

j.'^;jgulatiiin  massive  (TiNiiL  (d üa.sïixel), 

11/7  ('^’^ntochromie  du  —  par  biligénie 
I  '"'‘dytique  locale  au  di'cnurs  d'une 
'oniorragie  méningée)  (Ciialieu),  .343. 


Céphalo-rachidien  (liouide),  loucocy- 
toses  chroniques  des  syphilitiques  (SÉ- 

—  — ,  examen  pratiqué  pour  y  trouver  de 
1  arsenic  à  la  suite  do  l'administration 
du  salvarsan  (Camp),  546. 

—  —,  dosage  rapide  do  ralbumine.  Echelle 
albuminimétriquo  (Bi.oen),  617. 

—  —,  action  sur  le  cenur  isolé  (Piuore),  670. 
- ,  épilepsie  jacksonienno.  Urémie  et 

acétonémie  révélées  par  ponction  lom¬ 
baire.  Ilypercytosc  sans  hyperalbumi- 
nose  (Debbie.v  et  Baumel),  698. 

- 7  (Paraplégie  par  compression  médul¬ 
laire  extradurale.  Diasoidation  albumi- 
no-cytologique  du  -)  (Baumel  et  Re- 
veilhe),  738. 

—  —  a  caractère  d’exsudat  récidivant 
(Deuumsn  el  Anblada),  738. 

- ,  dissociation  albumino-cytologiquo 

(Milhau),  738. 

- (ÜEIIIIIEN,  Ecziéhe  et  Roueii),  738. 

- ,  variations  de  pression,  rapport  avec 

les  émotions  (Dumas  et  L.ug.nel-Lavas- 
tine).  796. 

Cérébelleuse  posléro-iiiférieure  (aiitère), 
oblitération  (Uoldstein  et  Raumm),  739. 
Cérébro-cérébelleuses  (Voies  d’asso¬ 
ciation  — )  (Iliis-rA),  13,  4,Sü. 
Cérébro-spinal  (axe)  (Inlluencc  do  la 
iaradisation  de  1’—  sur  la  protooivse  cé¬ 
rébrale)  (,SOULA),  18. 

Cerveau  (anatomie),  voies  cérébro-céré¬ 
belleuses  (OsESTA),  1.3,  480. 

- ,  structure  de  la  névroglio  de  l’écorce 

(Aciiucaiuio),  4/9. 

- ,  arcliitocliiro  (Vom),  637. 

eU>Ël\u.N's)/l70!''''’'’'’'''''''“''’’'^  (ïlUTIIEllLANn 
--  (CA.NCEII  sEcoxDAiiiii).  voios  lie  Jiropaga- 
lion  des  loyers  métastatiques  par  l’iu- 
torincdiaire  des  gaines  pcriviisculairrs 
(Claude  cl  Lovez).  43  ,  078. 

—  (CHIMIE),  aibnmiiiordes  (Mahie),  18. 

- ,  analyse  (.Soin, a),  19. 

—  —  dans  la  paralysie  générale  (Cardone 
el  PiuiiiNi),  503, 

- ,  calcium  et  magnésium  aux  dilfé- 

ronts  âges  (.Novi),  530. 

—  (CIIII1UI1GII5),  svndrome  de  Inmenr.  lié- 

panalion  decompressive  (ItiiiiiELel  Diiet), 
419.  '' 

type  jacksonicn  clioz  nn  enfant  (w'iun-i- 
LOCKE),  421. 

—  (coMPiui.ssioN).  albumine  racliidieimc 
(SicAiiD  et  Füix),  3:, 5. 

—  (r.YSTicEacosB)  et  paralvsic  générale 
(ViGouiioux  et  IIéiussjn-Lapaiuib),  504. 

-(DiviioiiMi,M)(\\nM)N),  362. 

--  (iiEi.ME)  étranglée  au  niveau  d’une 
perte  de  snbstanco  consecutive  à  une 


l  La: 


lonipui 
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liypoestliésio  linguale  gaucUe,  avec  dé¬ 
viation  do  la  luette  par  nécrobiose  ou 
héniorragio  bulbaire.  Iléniiparésio  con¬ 
comitante  de  la  moitié  droite  du  corps 
prédominant  à  la  face  par  —)  (Kauzier 
et  RoGEn),  423. 

Cerveau  (localisatioms)  et  signilication 
des  sillons  de  la  surface  des  hémisphères 

— corlicalet  (Vogt),  637. 

—  (myéloaiichitectuhe)  de  l’écorce  chez 
les  lémuriens  (Piieha  et  Vont),  71. 

—  (œi)KME)  et  méningo-encépbalite  gom¬ 
meuse  corticale  (Marie  et  Foix),  649. 

—  (pathologie)  dans  un  cas  de  maladie  de 
l’hypophyse  (Mac  Hban),  23. 

- ('rraumatisme  du  crâne,  théorie  do 

Lueiani  sur  l’oxcitahilito  de  l’écorce  — ) 
(Maguini),  72. 

- Microgyrio  symétrique  partielle  des 

hémisphères  cérébraux  (Abuniio).  1ü9. 

- Ktudc  de  l’écorce  cérébrale  dans  un 

cas  de  chorée  chronique  (RocriiNovrrcn 
et  Barbe),  170. 

- (Foyers  de  sclérose  dans  le  cerveau 

d’un  enfant)  (Munson),  170. 

- ,  cas  complexe  d’encéphalite  on  foyers 

disséminés  ;  paraplégie  progressive  (He- 
iiiEL  et  Gahdèrk),  417. 

- Localisation  des  dégénérations  dans 

la  sclérose  latérale  amyotrophique 
(We.M)Orowic  et  Nikiti.n),  742. 

—  (physiologie)  'rraumatisme  du  crâne, 
théorie  do  Lueiani  sur  l’excitabilité  do 
l’écorcc  cérébrale  (.Magrini).  72, 

- ,  suppression  fonctionnelle  do  l’écorce 

cérébrale  (I’agano  et  Galante),  üil. 

- ,  chiens  sans  cerveau  (I’agano),  327, 

—  _  Alti’rations  histologi(|ues  de  l’écorce 
cérébrale  à  la  suilo  do  foyers  dostruc- 
lifs  et  de  lésions  expérimentales  (Bian- 

- contre  la  fréquente  attiihution  des 

signes  d’activité  cérébrale  ou  surmenage 

—  (riAMoLLissEHENT),  corps  granuleux 
(Bocssy  et  Laroche),  162. 

- (Ri’action  d’Ahderhalden  dans  le  — 

et  riiémoi-ragie  cérébrale)  (Léhi).  627. 

- et  épanchement  méningé  puriforme 

asepti(iuo  à  polynucléaires  intacts  (Ma¬ 
rie  et  Gocgerot),  743. 

—  (sclérose)  en  foyers  chez  un  enfant 
(Mu.nson),  170, 

—  (tcrercüles)  multiples  (IIaiilshalter  et 
I-’aibisb),  681. 

—  (Rai'zieii,  Bacmei.  et  Rbveilhe),  682. 

—  (TCHEURs),  gliomatose  épendymairo  des 
ventricules  (Margui.is).  20. 

- .gliome  du  corps  calleux  (Kopczynsky), 

21. 

- .  guéi'ison  par  ablation  (Ki.sberc).  22. 

- Hémiplégie  progressive  due  au  déve¬ 
loppement  d’un  néoplasme  cérébral 
(Fusseli.  et  Leopolh),  22. 

- Gaucer  sei'ondniro  du  cerveau  ;  voies 

de  pro()agation  dos  foyers  métastatiques, 
oar  rinterméiliaire  des  gaines  périvascu¬ 
laires  (Glache  et  Loyer),  43,  678. 

—  —  (lu  ventricule  latéral  (Glache  et 
Loyez),  53. 


Ceiveau  (tcmebrs),  traitement  (B.icxs), 
343. 

— ,  traitement  opératoire  (Tooth),  344. 

—  —  du  lobe  frontal  droit  (Noyés),  420. 

- accompagnée  d’une  grosse  formation 

kystiqmidans  la  région  pariétale  (Lloyd), 
420. 

—  — ,  trois  cas  avec  remarques  sur  la 
fonction  de  ces  lobes,  notamment  au 
point  de  vue  clinique  (KhbsJ,  420. 

- ,  englobant  la  selle  turciquo.  Coupes 

microscopiques  (Graham),  441. 

- .  gliome  et  aphasie  (Fromont,  Pillon 

et  Durasouier),  593. 

- du  lobe  frontal  et  du  corps  calleux 

chez  un  dément  (Vigouroux  et  Hérisson- 
Lararre),  482. 

- Fibrome  de  la  dure-mère  et  athe- 

roinc  do  l’aorte  abdominale  chez  un  hy¬ 
pocondriaque  (Vigouroux  et  Hérisson- 
Lai-arre),  482. 


- méningée  (Urechia  et  Popea),  483. 

- ,  diagnostic  topographique  et  indica¬ 
tions  opératoires  (Medea),  483. 

—  — ,  traitement  palliatif (Broca),  483. 

- sous-corticale  dos  lobes  préfontaiix 

et  du  lobule  pariétal  inférieur  droit  (Za- 
NELLi),  573-585. 

- ,  sarcomatosc  dill'uso  (Parsons),  599. 

- ,  diagnostic  précoce  (Ùeroitte),  679 

- et  hémianopsie  binasalo( Lancaster), 

680. 

- ,  forme  psoudo-méningitique  (IIanns, 

Fairise  et  Cahoré),  680. 

- ,  libro-endothéliomes  méningés  (Cu¬ 
shing),  681. 

—,  troubles  psychiques  (Sumonelli), 


- de  riiémisphéro  droit;  réveil  d’une 

épilepsie  latente  â  l’occasion  d’une  bron¬ 
chopneumonie  (Fairise  et  Ferry),  698. 

- opérée  depuis  quinze  mois  (de  Lai’ER- 

soNNB  et  Veltkr),787. 

Cervelet  (abcès)  (  l'répanalion  de  la  Inby- 
riuthite  suppurée.  — .  Intervention.  Mort) 
(Lannois,  Durand  et  Henhii),  421. 

—  (ANATOMIE),  lipoïdes  dos  cellules  do  Pur- 
kinje  (Laignei.-Lavastinb  et  .Jonnesoo), 


—  (iiiivELorrisMENT)  du  noyau  central  (An- 
oison).  362. 

—  (ecorce).  Modifications  histologiques 
dans  certaines  lésions  acquises,  La  couche 
dite  couche  externe  dos  grains  (Bériel), 
421. 

—  (LOCALISATIONS)  'l'roublos  obsCI  VéS  chC'! 

le  chien  et  le  singe  à  la  suite  do  lésiona 
limitées  du  cervelet  (Anoré-Tiiomas  et 
Dcrui't),  111,  , 

—  — .  Fonctions  des  centres  du  lobe  latéral 

.  (André-'I’homas  et  Dururt),  637. 

- (Ilechorches  sur  les  fonctions  céré¬ 
belleuses.  Dysmétrie)  (Andhé-’I’homas  et 
Dururt),  736. 

- (Vérification  anatondque.  Fonction* 

des  centres  du  lobe  latéral)  (AndrE' 
’riioMAs  et  Dururt),  728-732. 

--  (rathologie).  gympti’imes  cérébelleux 
dans  le  myxmdèmo  (SoHERiiERGii),  34. 

- (Symplénnes  des  maladies  du 

(Babinski  et  ’I’ournay),  306, 
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Cervelet  (pAïMoi.ociii)  (Rothmann),  32â. 

- ,  ataxie  cérébelleuse  avec  symptômes 

(le  lésion  hypophysaire  (Collier).  443. 

- .  Nouveau  réflexe  cliez  un  sujet  pré¬ 
sentant  un  syndrome  cérébelleux  (Cas- 
TEX),  517-520. 

—  — •  Latéropulsion.  Ilémiasynergie.  Lé¬ 
sion  d’un  pédoncule  cérébelleux  inl'éricur 
64o  '^”  Iximisphére  cérébelleux  (Long), 

—  (i'iivsiologie).  Fonctions,  dysmétric.  lo- 
j;BNsations  (Anuré-Thomas  et  Duhui’t), 

— ^(^ïuiiEiiciiLEs)  du  lobe  gauche  (Hanns), 


- double  ayant  évolué  sans  svmpWmes 

cérébi'llenx  (de  Veriiizier),  422. 

-  (ïii.MEuiis),  opiiralion.  guérison  (Or- 
I'Eniieim),  24. 

.  ablation  parliello  du  vcrmis  et  ou¬ 
verture  larfp  du  IV"  ventricule  (ür- 
rE.NiiELM  et  Krause),  24. 

—  -.  un  cas  (Morisson),  421. 

Cervicale  (colonne),  absence  (.Mersen), 

Chair  de  poule  (Phénomène  de  la  — ) 
(KoENifiSPELO  et  Zierl),  482. 

Chantage  (Utilisation  de  deux  débiles 
pour  commettre  des  cscroipieries  et  des 
tentatives  do  —  dans  les  milieux  reli¬ 


gieux)  (Briand  et  Vinchon),  458. 

Charcot-Marie  (Névrite  inlerstilielle  hy- 
pertrophi(|ue  avec  atrophie  musculaire 
type  — )  (UiiiARiNi  et  Nazari),  550. 

Chiasma  (Lésic""  ■' - 

du  —  daiD 


(Ve 


).  27. 


s  des  nerfs  opli(|uos  et 
is  de  sclérose  en  plaques 


Chirurgie.  V.  Cou,  Nerveuse,  etc. 

Chloralimane  (Troubles  mentaux  obser¬ 
vés  chez  un  sujet  morphinomane  et  — ) 
(Mignot  et  Usse),  761. 

Chlorétone  (Tétanos;  empoisonnement 
par  le  —  ;  polynévrite)  (Fearn'sidiss), 

Cholestérine  (Rétinilc  brightique  avec 
déjiùts  de  — .  Rétention  d’urée  avec  hy¬ 
perazotémie.  Rétention  chlorurée  avec 
nypochlorémio)  (Aciiard  et  Keuillié), 


-  et  sommeil  (Marchand),  481. 
Llhondrohypoplasie  et  achondroplasie 
(Ravenna),  696. 

Chorée  chronique  (litiido  de  l'écorce  céré¬ 
brale  dans  un  cas  de  — )  (Robrinovitcii 
et  Barbé),  170. 

Ghoréilormes  (.moi  ve.ments)  et  siia.sme 
lacial)  (Gordon),  450. 

Choroïdes  (plexus)  (Action  dos  injections 
jniraveineuses  d’extrait  salin  do  —  sur 
la  pression  sanguine)  (Priore),  163. 

(Action  de  l’extrait  do  —  sur  le  cœur 
jsolé)  (Priore),  670. 

—  (A  propos  du  bord  libre  des  cellules 
dos  —  chez  riiomme)  (Cryneeld  et  Eu- 
p^'bRE),  734. 

chronaxie  des  libres  d’arrêt  du  cœur 
(Lapicoue  et  Mkverson).  73. 
Cinématographie  pour  les  maladies 
nerveuses  et  mentales  (Weiseniu  iu:),  74. 
irrhose  de  Laennec  (Délire  alcooliiiuo 
intense  avec  sitiophohio  complète  pen¬ 


dant  plusieurs  jours  chez  un  malade 
aUeint  do  —  avec  ascite  considérable) 

C^udication  intermittente  des  membres 
inférieurs  par  artérite  oblitérante  (We¬ 
ber),  181. 

—  —  des  extrémités  supérieures  (Wil¬ 
liams),  694. 

—  — ,  arlérites  subaiguës  et  chroniques 
(Vaquez  et  Bricout),  694. 

Claustrophobie  (Recherches  expéri¬ 
mentales  sur  l'agraphobie  et  la  — ) 
(Bonnier),  26. 

Clinique  des  maladies  nerveuses  (Jacor- 
soiiN),  .525. 

Cloisonnement  sous-iirachnoïdien  spi¬ 
nal  (Paraplégie  Basque  à  début  aigu  ; 
poliomyélite  aiguë  iirobable.  Syndrome 
de—)  (Laignel-Lavastine,  Bloch  oICam- 
HESSÉDÉS),  612. 

Clonus  chez  un  sujet  normal  (Potts),481. 

—  et  hystérie  avec  lièvre  (Myerson),  606. 

— ,  Iréqucnce  sans  maladie  évidente  du 

système  nerveux  (Tileston),  675, 

—  dorsal  (Phénomène  réllexc  particulier  ; 
le  —  du  pied)  (Sittig).  481. 

Coagulation  mihisive  (Méningo-mvélite 
syphilitique  avec  radiciilites  gonimeu- 
ses.  Xaiitochromie  et  —  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien)  (Tixei.  et  Gastinel), 
543. 


Cocaïnomanie,  un  cas  (Margarot),  465. 

—,  priseurs  (Briand  et  Vinchon),  46.5. 

—  (Provost),  466. 

—  collective  (Beaussart),  466. 

Cocco-bacille  (.Méningite  ccrébro-spiiialo 

suraiguë  à  —  indéterminé)  (Morichau- 
Beauchant,  Le  Bi.aye  et  Delage),  .535. 

Coccygien  (ganglion),  excitation  méca¬ 
nique.  Contribution  à  la  physiologie  du 
sympathique  (Cvriax  et  CYiiiAx),  72. 

Cœur.  Chronaxie  des  libres  d’arrêt  (La- 
riCQUE  et  .Meyerson),  73. 

—,  région  oiï  passent  les  fibres  nerveuses 
inhibitrices  pour  se  rendre  aux  ventri¬ 
cules  (Pezzi  et  Clerc),  16.5. 

—,  action  de  l’appareil  nerveux  inhibiteur 
après  section  des  fibres  cxcito-motriccs 
(Pezzi  et  Clerc),  165. 

—,  localisation  de  l’appareil  ganglionnaire 
inhibiteur  (Clerc,  et  Pezzi),  166. 

—,  système  excitateur  et  système  muscu¬ 
laire  correspondant  (Lewis),  363. 

—  (Mac  Kenzie),  364. 

—  (.losDÉ),  304. 

—  isolé,  action  |)hai'macologique  do  l’alcool 
éthyli(|ue  (Brandini),  670. 


- ,  action  du  liquide  céphalo-rachidien 

et  des  plexus.choroïdes  (Priore),  670. 

Colère  palhotoijique  (Ballet).  101. 

Colite  muco-memlirancnse  (Méralgie  pa¬ 
resthésique  de  la  — )  (Couto).  554. 

Colonne  cervicale,  absence  (Mersbn),  752. 

—  dors(i/e  (Syndrome  de  Brown-Séquard  ; 
fracture  et  luxation  do  la  partie  supé¬ 
rieure  do  la  -)  (Patel),  427. 

Coloration  du  système  nerveux  périphé- 
iTipio  (Durante  et  Nicolle),  162. 

—  romtiinée  (Procédé  rapide  pour  la  —  dos 
fibres  à  myéline  et  cellules  nerveuses) 
(Perelmann),  523-525. 
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Commotion  ('/efJ/'if/wc  (Troubles  nerveux 
il  tofiograjiliie  radiculaire  du  membre 
supérieur  gaurbc,  causés  par  une  — ) 
(CaouzoNet  Rubkut),  767. 

Commotions  ,  (Troiibb's  neuro-psyidii- 
iiucs  conséiuitil's  aux  blessures  et  —  de 
guerre)  (u’Ane.xun),  167. 

Compression.  V.  Mcdul  taire,  Nerfs, 
(tculaire.  Thorax. 

Conduite  (Niiturc  des  anomalies  de  la  — . 
Moyens  de  ti'ailcment  et  d’éducation) 
(Rossi),  303. 

Confusion  mentale  '.Vléningismo  cérébro- 
spinal  avec  hypertension  du  li(|uide  cé- 
plialo-rai  liidien  survenu  an  cours  d’une 
— )  (Coui.oNJOu  et  Devaux),  227. 

— àlorinode  presbyophrénie  symptn- 
malique  et  curable  (Ki.iriusi.  et  Mai.i.et), 
466. 

- (l'olynévrite  alcoolique  avec  insulli- 

sanee  hépathii|ue  et  —  terminale;  (L.vi- 
gnei.-Lavasti.xe),  -iflO. 

- et  psychose  discordanlo  (Mic..\aiii)  et 

I’iiovost),  soi. 

- ,  association  (I)amave),  762. 

—  (I)a.mave),  763. 

—  aiguë  c\w/,  une  jeune  (illo  de  douze  ans 
(Biiown),  762. 

- interv  itlenle  (Da.maye),  ’TIü. 

Confusionnelles  (isvciiosiîs)  (Mo.xte- 
MEzzu  et  Datti).  70'i. 

Conseil  de  guerre  (Aliénés  et  névrosés 
devant  le  — j  (Santi  et  Voivkxei.),  23i. 

Contraction  V.  dalcano-tonigue. 

Contracture  (Inilucnce  de  la  durée  de 
l’exi'ilation  sur  le  phénomène  de  la  — ) 
(l.AricuuE  cl  Wuii.i.),  480. 

— ,  léllexe  et  tonus  (Diiocy;,  672. 
genèse  toxique  (Ruscaino).  67o. 

Convergence  (l’aralysie  do  l'onclions 
d’élévation,  d'abaissement  et  do  —  des 
globes  oiudaires)  (Cestan),  426. 

Convulsions  de  l'enfance  (Labouiiiietti: 
et  Dbi.obt),  707. 

- ,  rapports  avec  l'épilopsic  (M  vucha.nu), 

706. 

—  de  type  jacksonien  (l)écomiiression  céré¬ 
brale  pour  —  chez  un  entant  de  quatre 
ans)  (WiiiTEi.ocKE),  421. 

Convulsivantes  (siuisTAXcns)  (Castration 
et  — )  (Sii.vESTBi),  412. 

Convulsives  (Appareil  surrénal  et  l'or- 
mes  —,  considéiations  sur  l’épilepsie) 
(Sii.viîsTiii),  05. 

—  (Correction  du  traitement  bromuré  des 
ci'ises  —  par  l’udjoni't.on  de  bleu  de  mé¬ 
thylène)  (Ai.sÉ).  236. 

Coràe  vocale  (l'aralysie  Iransiloire  de  la 
—  di'oito  avec  troubles  do  la  sonsibililé 
du  côté  gauche  du  corps)  (VVoi.ksteix), 
423. 

Cornes  anlérienree  (Atrophies  musculai¬ 
res  spinales  d'origine  sypbilitii|ue.  Syn- 
dromo  vasculaire  svphililique  des  — ) 
(Lémi),  339. 

Corps  biréfringent»  du  tissu  nerveux  nor¬ 
mal  (Rors.sv  et  i.ABOciiE),  162, 

—  callen.v,  gliome  ( UorczvxsKi).  21, 

- (’l'iimeur  du  lotie  Irontal  et  ilu  — 

chez  un  dénient)  (Vmociuirx  et  1 1 ;;ius io.x- 
I.Ai'AiniE),  482 


Corps  étranger  de  l'intestin,  chez  un 
dément  précoce  catalonii|uu  suivi  d’éva¬ 
cuation  par  un  abcès  péritonéo. pariétal 
(fiENii.-I’iiiiniN  et  Routet),  793. 

—  grannten.n  dans  le  ramollissement  céré¬ 
bral  (Itoussv  et  r.ABoeiiE),  162. 

Cortico-spinales  (lÀxcitabilité  des  voies 
motrices  —  illa  suite  do  l'anémie)  (Weii- 
TiiBiMEii  et  Duvii-i.ihii),  73. 

Côtes  (Absence  congénitale  des  — .  Ab¬ 
sence  complète  des  Vil"  et  VIH"  côtes 
gauches)'  (Smith),  93. 

—  eercicales  (Discussion  sur  les  — )  (.Iones, 
Thobbumn',  Saiuien.ï,  IIowei.i,  elWii.so.x), 
92. 

—  —  bilatérales  avec  atrophie  unilaté¬ 
rale  des  muscles  île  la  main  (Webeb), 
92. 

—  —  (Accidents  causi''s  par  l’existence  de 
—  et  leur  rréipicnco)  (.Maiue,  Ciiouzon 
et  Cmatei.i.n),  292. 

- (Maiue,  Ciioiizox  et  Ciiatei.i.n),  338. 

- ,  particularités  cliniques  (Maiue,  Ciiou¬ 
zon  et  Ciiatei.i.\),  732. 

—  —  d’origine  héri'ulo  syphilitique  (Gaii- 
ciieb  et  Ciiouzon).  733. 

—  —,  observation  (Sainto.n),  7.33. 

- .  |irocessus  osseux  du  côté  gauche  du 

cou  (Weiieu),  7.33. 

Cou  (Chirurgie  du  — .  Réscclion  unilaté¬ 
rale  de  la  jugulaire  interne  et  du  pneu¬ 
mogastrique)  (CuiiiAi,).  749. 

Couche  optique.  V.  Thalamus. 

Coude  (ciiiiujiiiue),  rapports  do  la  bran¬ 
che  motrice  du  nerf  radial  avec  l’articu¬ 
lation  radio-humérale  (.Iacoii),  179. 

—  (i'h.ictube),  paralysie  tardive  du  nerf 
cubital  (Mouciiet),  436. 

Courants  de  hante  fréquence  (Ivxcitabilité 
des  nerfs  et  des  muscles  traversés  par 
les  — )  (MAIlAlil.lAN0),  671. 

—  induits  (Vitesse  d’excitahililé  et  — .  Mé¬ 
thodes  nouvelles  on  éleiTrodiagnostic) 
(Lauuieii),  41,3. 

Coxalgie  (Causse  —  d’origine  appcndicu- 
1  lire)  (Knhiouez  et  Cutmann),  413. 

—  (Uabinski,  ICnhiouez  et  Duhanh),  413. 

Crampes  professionnelles,  nature  cl  trai¬ 
tement  (WlM.IAMS),  607. 

Crâne  (ciiiiiciuiiE)  Aiilop.^ie  d’une  tn- 
meiir  de  l’angle  ponto-cérébclleiix  prati¬ 
quée  trois  ans  après  une  opération  dé- 
coinprcssive  (.Iumextié).  46,  474-478. 

—  (l'iiACTUHEs),  alléralion...  rètiiiioiines  (Uo- 
nin),  273. 

- .  psvehnsn  traumiitique  (Atwooii  et 

Taym.ii),  .'123. 

—  (mai.kdiimatiüns)  consécutives  i  f’hydro- 
céqilialie  (  Vai.i.ois).  7.3. 

—  (TiiAUMATisMu),  lliéorie  de  Luciani  sur 
l’cxcitabilité  de  l'écorec  cérébrale  (.Ma- 
(iiiixr),  72. 

—  (tumeiims)  (Modifications  dans  la  iiioel  e 
au  cours  des  Iniiieurs  siégeant  dans  1a 
fosse  postérieure  du  — )  (Uaimistk  olN.i'- 

iJi.Nii).  681 . 

Craniectomie  docompressivo  dans  l'V 
stases  papillaires  des  syndroincs  d’Iivpei” 
tension  intracrânienne  (W’ei.ïeh).  274. 

Crânienne  (llyperosto  c —  du  type  dw 
l’ttget)  (Mahik),  91. 
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Crâniens  (neiii-s)  (MiSninj'ite  séreuse, 
'|■(Jèlne  papilliiiro  et  polynévrite  iiiiiltiple 
(les  —  (  liez  un  jeune  fumeur  ulcooliiiue) 
(ItOï),  o3t. 

—  — ,  paralysies  multiples  unilatijrales 
(Chaïki,in),"784. 

- ,  paralysies  multiples  lnlal(’'rales  au 

cours  d’une  méningite  aiguë  sypliiliti- 
(pie)  (Chatelin  et  Bakat),  786. 

Crétinisme  nerveu.i;  (Laniimeau),  .49.'), 

Crime  (l“syelmlogic  du  — )  (Wuvganuti, 

■— ((imnparulioii  eu  justice  d'aliém’is  inler- 
m;s,  prévenus  do  —  ou  de  délits)  (TaÉ- 
N'EI,  et  VlOOlIllUL’.X),  4.t(). 

—  passioitiift  ^Ciis  d'uranisme.  —  commis 
par  l’invei-ti)  (Coi.r.v),  157. 

Criminalité  jacciiile  (Statisliiiuc  de  la 
— )  (.Iacuuettv),  459. 

Criminel  à  nicnlalité  atîaiLilie  (Tiieaii- 

—  (Le^'pliysique  du  — .  Communication 
sur  rexamon  pliysi(|ue  do  1  5il  prison¬ 
niers  de  la  maison  do  détenlion  do  l'Iitat 
do  Wisconsin)  (Slisysteii),  459. 

Crises  nnarllinquits  conscientes  et  mné- 
siipies  d’épilepsie  convulsive  (Ussii  et 


—  ciiuscientes  et  mncsiiiues  d'épjlopsio  con¬ 
vulsive  (Makciianii  et  Pu  rrr),  7()4. 

~  de  tiuiipératiire  et  de  respiration  dans  le 


tahes  (Woi.i.AND).  1  (2. 

—  nasiritiues  et  zona.  Origine  radiculaire 
de  ipielipies  crises  gastiiipies  (Camus  et 
ÜAuri.E).  83. 

—  —  dn  tabes,  étude  clinique  (Caiuî  et 
Lnniciiii),  173. 

—  —,  patliogiinie  et  traitement  (Fait 


■  - étiologie  (Raitmîsque),  281. 

- - très  précoces  (Ressi),  ^82. 

—  — ,  patliogénio  (Castei,!.!  et'I’iNEi,), 

■  - ,  trois  intervcntion.s  (Disi.uet  et 


282. 

MüC- 


—  —  d, liant  de  quinze  ans.  Opéralion  do 
i'ranke.  (iuérison  (Ueli.n,  Mauci.aiiiiî  et 
.Amauiiiiut),  282. 

■ - ,  iiutliogénie  et  tliérapoutiquo(FAiiuE), 

5U). 

- - ,  radicotomie  (LBnifiiiE).  087. 

--  -  et  li  vpersiTrétion  (II.vuwk).  087. 

Croissance  (Deux  smurs  présentant  une 
liémiparésio  droite  et  le  môme  arrétjle  — 
datant  de  la  naissance)  (Coui.iBii),  170. 

Crotaline  dans  la  phtisie  pulmonaire  et 
l’épilepsie,  (Maïs).  90. 

Cryptorchidie  (Inrautilisme  avec  dégé- 
iierescenee  mentale;  acromégalie;  — : 
dépression  mélancolii|ue,  préoccupaUons 
hypocondriaques.  ,\mélioration  de  l’état 
nieiiiul  à.  la  suite  du  trnilemenlopothéra- 
piipie)  (lliiiA.Mi  et  Salomon),  491. 

Cubital  (NEUF),  paralysie  tardive  à  la 
suite  (l’une  fraclurc  du  coude  atteignant 
le  coud  vie  c.x  terne  de  ihumérus  (.VIoii- 
ciiET).  4:i0. 

(N'évrome)  (.lAnoui.Av),  750. 

Curare,  action  sur  les  centres  nerveux 
IPacaxo).  527. 


57  aliénés  (Lévv-Yalensi  et  Ge.xil-I’eii- 
lUN),  lit. 

Cyclothymie  et  tabes  chez  le  môme  ma¬ 
lade  (Kahn),  140. 

Cyto-arohitecture  corticale  (Vogï), 

637. 


D 

Dactylographes,  signes  physiques  do 
su])ériorité  professionnelle  (Laiiy),  610. 

Dactylomégalie  essentielle  (Davui),  184. 

Débilité  mentale.  IJéiirc  intor|)rôtatif  do 
liersécution  chez  uu  enfant  débile,  her¬ 
maphrodite,  et  insuftisant  glandulaire 
(Roitiinoviïch),  1 40. 

—  —  Ulili.sation  de  deux  df'biles  pour 
commettre  des  escroqueries  et  des  tenta¬ 
tives  de  chantage  dans  les  milieux  reli¬ 
gieux  (Bkianu  et  Vinciion),  458. 

—  — .  diagnostic  parmi  les  immigrants 
(WiLsoN),  5ti0. 

- (Maladie  de  Friedreich  et  —  avec 

perversions  instinctives)  (DuriiÉet  Logue), 
796. 

Défense  (iiéactions  iie)  chez  une  inter¬ 
prétante  jalouse  (Delmas),  795. 

Dégénération.  V.  Fibres  nerveuses. 
Moelle,  Nerfs,  Olives,  Ptjramidal. 

Dégénérescence  (L’iilie  de  —  en  niédo- 
cino  mentale)  (Genil-Peuiun),  302. 

—  et  alco  il  (Laijueii),  368. 

—  mentale  (Infantilisme  avec  —  ;  acromé¬ 
galie  ;  cryptorchidie,  dépression  mélan¬ 
colique,  préoccupations  hypocondria¬ 
ques;  amélioration  de  l’état  mental  à 
la  suite  du  traitement  opothérapique) 
(Brianii  et  Salomon).  491. 

—  —,  hystérie  et  l'jiilepsie.  Syndrome 
convulsif  résultant  de  l’association  de 
l’iiystéric  et  de  l’épiiopsio  (MAnGAiiOT),707. 

—  (iiÉACïioN  iie)  Diirôreniîes  ajiparentos 
d'action  [lolairo  de  l’excitation  de  ferme¬ 
ture  dans  la  maladie  de  ’riiomsen  (liouii- 
GuroNON  et  Laugieh),  312. 

- Contraction  galvanotoniquc  diirahle 

et  non  durable  (Bouiuiuionon  et  Huet), 
340. 

Délinquants  mentalement  anormaux. 
(Mesures  a  prendre  à  l’égard  dos  enfants 
— )  (I’ait.-Uoncouu),  455. 

Délirant  (.Ménage  —  halluciné  chronique) 

(  LaIGNEL- I>AVAST1NE  Ct  C AM IIESSÉIIKS  )  , 

715. 

Délirants  (Troubles  —  d'origine  Ihy- 
ro'iilieniie(.hez  un  pi'édisposé.  Opi'T-ation  ; 
guérison)  (IIoiiano,  I’uillet  et  Moiuii,), 
408. 

Délire.  V.  Albaminiirigues.  Alcoolique, 
Il  ail  urinai  O  ire,  I  ma<iination,  Intermit- 
tenl,  I nlerprélalif,  I itle.rpvélalion,  Mè-ja- 
lomaniaqiie,  l‘erséculioii.  Spirite. 

—  aiqa  dans  la  iiratiquo  psy(diiatri(iue  ; 
considérations  sur  la  manie  aiguë  déli¬ 
rante  (  IIanes),  762. 

Démence  et  nenroliiiromatose  générali¬ 
sée  (S  icguur),  185. 

—  Triqihiedéiiio  chronique,  en  apparence 
non  familial  ni  héréditaire,  dans  uu  cas 
de  inaiiic  chronii|ue  suivie  de  — )  (('.ou- 


tiiberculiiu' 
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Démence,  tumeur  du  lobe  frontal  et  du 
corps  calleux  (Vioouiioux  et  HÉiiiss 
LAfAuitE),  482. 

—  et  iiitfgiité  de  la  mémoire  (Goludc 


—  prccoce,  interprétations  délirantes  (Tbii- 
111  EN),  36, 

—  —,  globules  blancs  du  sang  (Oeoutneh;, 
99. 

—  —,  troubles  du  mouvement  (LAc.Riri'E), 
20Ü. 

- ,  signe  de  la  poignée  de  main  (Jac- 

QUIN  ),  2U8. 

- Dément  précoce  engagé  volontaire 

- bMénago  de  sypbilitiques  .■  paralysie 

générale  et  — )  ILekov  et  Kogues  de  Kuii- 
SAC),  510. 

- ,  bisloriquc  (Savoureux),  562. 


s  de  la  per- 


- ,  rapports  avec  l'évoluti 

sonnalite  psvcliique  (Moues..,, _ 

- ,  rcchercbes  spbygmomanométriques 

(Caz/.a,rai,i,i).  56.T. 

- et  psychoses  toxi-inl'cctie;ises  (I)a- 

MAVE),  563,  564. 

—  — .  mort  subito  (.Montesa.no),  564. 

—  —  et  psychose  maniaque-dépressive 

- et  folie  périodique  (Trénei.),  565. 

—  —  (Kugue  chez  les  déséquilibres  et  ilans 
la  — )  (LuvéouE),  566. 

- et  alcoolisme  (Soukhanoee).  566. 

- chez  une  malade  avant  piésenté  des 

accès  de  délire  intermittent  (Lniiov). 


- Impulsion  bomicide  riiez  un  dément 

précoce  ( Vermigi.ia),  568. 

- -  Accès  d’excitalion  catatoniipie  et  do 

faiblesse  cardiaque  chez  un  dément  pré- 


:b  (Luc 


EI.I),  569. 


is  (Marie),  569, 

- Corps  étranger  de  l'intestin  chez  ii 

dément  précoce  catatoni(|ue  suivi  d’évi 
cualion  par  un  abcès  péritonéo-piiriétal 
(Genii.-I’eiirin  et  IIoutet),  795. 
Démences  des  sypbilitiiiucs  (Lac 
Lavastine).  374. 

Dents  ('l'roublos  réllcxes  et  fonelioiinels 


rappoi 


;  les  — )  (Rouss 


Dercum  (mai.aiue  un).  V.  Adipose  doulou- 

Déséquilibré  .li/iiidatriir  (Vai.i.on),  796 
Déséquilibrés  (l■'ugllo  eboz  les  — et  dans 
un  cas  de  déincnco  primitive  do  Del 
siaiive)  (Leviîoiie).  566. 

Dessins  do  démonis  précoces  (Marie 


Développement,  inllnence  des  glandes 
à  séerelion  interne  ((iii.EoiiD),  379. 

—  de  l'enlnnt.  Retard  simple  ossenlicl  et 
]irécocilé  de  l’enfant  do  doux  à  quatre 
ans  (Coi.Lix),  669. 

—  phjisi(pie  et  se:euel  iinormal  chez  un 
enfant  de  deux  ans;  tumour  pini'alo  pro¬ 
bable  (Morse),  34. 

—  prrcoce^cbez  un  garçon  de  8  ans  (I’oyn- 

Diabète  (Acromégalie;  —  ;  tumeur  bypo- 
jibysairc)  (Carnot,  Ratiiery  et  Dumont), 

—  insipide  et  jiolyurie  liypopby.sairo  (Cu¬ 
shing),  445. 

- (l’artie  intermédiaire  do  l'Iiypopliyse; 

ses  relations  avec  le  — )  (Lewis  et  Mat- 
tiiews),  446. 

Diabétique  (Névralgie  do  la  branche 
ophtalmique  du  trijumeau  avec  anes- 
tbésio  au  cours  d'une  polynévrite  — ) 
(Cerise  et  Roi.uack).  115. 

Diaphylaxie.  V.  Cénilale. 

Diasthématomyélie  (Meoea),  354. 

Diphtérie  post-encéphalique  avec  mouve¬ 
ments  involontaires  (Hiizzarh),  170. 

Diphtérique  (Hémiplégie  — )  {Roli.e.s- 

—  d’aralysie  des  deux  droits  externes 
d’origiiio  — .  Traitement  par  la  séro¬ 
thérapie)  (Terrien),  273. 

Diplococcus  inlru-eeihilaris  (Isolement 
ilii  — de  VVeichselbaiim  dans  un  cas  de 
méningite  cérébro-spinale  concernant  un 
indigène  des  lies  l'bilipinnos)  (\Vii.i.etJ 
et  SoiioRi.),  .539, 

Discipline  psneho-molriceiDeux  cas  d'hys¬ 
térie.  l’un  à  symptiimcs  .sensitifs,  raii'trr 
é  symptômes  moteurs,  guéris  parla—) 
(Williams),  605, 

Discordante  (psychose)  (Confusion  incn- 
lale  cl  — )  (Mignard  et  I’rovost),  564. 

Dissociation  'V.  Albumino-cijtologique. 

Dissociées  (paralysies)  et  actions  asso¬ 
ciées  des  muscles  oculaires  chez  une 
tabétique  {I''ranchini),  684. 

Divorce  (Guérison  tardive  des  accè.s 
d’aliénalion  meiilale  :  A  propos  du  (iro- 
jet  do  loi  sur  le  —  pour  cause  d'aliéna¬ 
tion  mentale)  (Calmettes),  460. 

—  et  aliénation  mentale.  Maladies  men¬ 
tales  dues  au  mariage,  l’ronostic  de 
l’inenrabilité  (I’arant),  460. 

—  (TrénelL  461. 

—  (Parant).  461. 

— .  amélioration  considérable  a|irè8  qua¬ 
torze  ans  do  délire  (Truelle),  461. 

—  et  aliénation  mentale  (Vallon),  462. 

—  (ConstaNs),  463, 

—  (.Iannel),  464. 

Dos  faibles  (l'.xplication  anatomique  da 
beniieoup  de  —  ou  douloureux  et  da 
paralysies  des  jambes)  (Golottwait)- 

Douleur  (.Section  des  racines  dorsales 
contre  la  —  et  la  spasmodicité)  (KaufP' 
MANN  et  Le  Rreton),  600. 

—  V,  Uréirales. 

—  renlrales  Ktiide  pathologique  de  bun 
cas  (Riiein),  418. 

Droit  de  risite  des  parents  ou  amis  au< 


82:5 


TABLE  AI-1'I1ABÉT[QIE  DES  MATIÈRES  ANALYSÉES 


illiciii's  intcrnc's.  Un  arrêt  de  la  Cour  de 
cassation  (Uaiiant), 

Dupuytren  (maladie  de),  deux  cas  (Pas- 
CALis),  55  U 

Dysbasie  toidntique  progressive,  dysto¬ 
nie  musculaire  déformante,  tortipelvis 
(Bernstein),  ;!5. 

—  (Uiiaenkel),  449.  450. 

Dysmétrie  (Rcclierclios  sur  les  fonctions 
cérébelleuses,  —  cl  localisations)  (Anhhé- 
Thomas  et  Dunui'ï),  736. 

Dysostose  cranio-faciale  hérédilaire, 
(ClIOUZON  et  CiiATELix).  788. 

Dysphasie  avec  iialilalie  (Meige),  108. 

Sysphasies  fonc  lionne  tic  s.  Comment 

étudier  les  bégaiements  (Meige),  653- 

668. 

Dysplasie  périostale,  présentation  d’un 
sciiielclto  (Bonnaiiib  et  Durante),  183. 

Dysthénie  iiériodique,  traumatisme  et 
paraplégie  (Benon  et  Denès),  232. 

Dystonie  musculaire  déformante,  dysba¬ 
sie  lordotique  progressive,  tortipelvis 
(Bernstein',  35. 

—  (Uraenkiîl),  449. 

- ,  maladie  d’Oppenbeim  (Bei.ing),  450. 

Dystrophie.  V.  Adiposo-génüale. 


Echanges  azotés  et  nucléiniqiies 
l'épilep.sie  (l’iGHiNi).  697. 

Echelle  alhuuiinimétrique  (Dosage  rapide 
de  l’albumine  du  liquide  céplialo-raclii- 
dieii)  (Bi.ocii),  617. 

Ecorce  V.  Cerveau. 

Ecoulement  de  liquide  céphalo-rachidien 
par  l’oreille  (Aiioulker  et  Deliau),  532. 

Ecriture,  troubles  par  artliropatliie  de 
l’épaule  chez  un  tabétique  ((1o.m»iés),  686. 

Ectrodactylie,  radiographie  de  doux 
cas  (Simon),  735. 

Ehrmann  (réaction)  d'—  du  sérum  des 
basedowiens  sympatliicotoniqucsct  vago- 
toiiiqucs  (Mar'anon),  288. 

Electrique  (Méthode  de  Bergonié.  Cym- 
nastique  —  généralisée)  (Nuyttisn),  570. 

Electrodes  tmpolarisables  pour  l’excila- 
tion  des  nerfs  et  dos  musclos  (Bouiiglt- 
GNON),  129. 

Electro-diagnostic  dans  les  paralysies 
radiculaires  du  plexus  brachial  (Zimmerx), 
178. 

"(Vitesse  d’excitabilité  ctcoiirants  induits. 
Méthodes  nouvelles  en  — )  (Uaugier),  415. 

Eléments  chromafjinis  dans  la  région 
cardio-cervicale  de  quelipio 

^(Gaeïani),  72. 

Eléphantiasis  congénilal  et  glaui 
inlantile  (Gallois),  493. 

Elongation  V.  Nerfs. 

Emotions,  mécanisme  physiologique  (1*a- 
gano),  528. 

variation»  de  la  pression  du  liquide 
céphalorachidien  (IIumas  et  Uaignel- 
Uavastine),  796. 

Empoisonnement  minéral  ndectant  le 

.p*yslémo  nerveux  (Casamajoii),  90. 

Encéphale  (TiniERcm.Es)  multiples  chez 
un  enfant  (IIausiialtisr  et  Kaiiiise),  681. 


Encéphalite  à  évolution  subaiguë  chez 
un  garçon  de  neuf  ans  (Uixii.iciiEN  et  Sko- 
DowsKi),  153-157. 

—  (Cas  complexe  d’ —  en  foyers  dissémi¬ 
nés:  paraplégie  cérébrale  progressive) 
(Bériei.  et  Gariiére),  417. 

—  .s/Zp/uliVi^iie  (Transmission  du  tréponème 
pfilc  du  cerveau  de  paralytiques  généraux 
nu  lapin  et  production  expérimentale  do 
1’—  dilïiisc  chez  les  animaux)  (Noguchi), 
501  502. 

—  tuberculeuse  (Syndrome  paralytique 
déterminé  par  de  'T— )  (Bonnet  et  Maii- 
giianii),  504. 

Encéphalitique  (Diplégic  post —  avec 
mouvements  involontaires)  (Buzzaru). 


Encéphalocèle  à  structure  mixte  fibro- 
gliomateuse  (Comninos),  485. 

Encéphalo-myélite  variolique  (Ki.ienb- 
berger),  167. 

Endocardite  (Paralysie  laryngée  du  récur¬ 
rent  gaucho  consécutive  à  T — )  (Davis), 


l'RÉ),  76. 

Endothéliome.  V.  Queue  de  cheval. 
Enervement,  anxiété  périodique  et  né¬ 
vroses  de  l’estomac  (Benon),  .558. 
Enfance  (Paraly  sies  spasmodiques  des 
mbres  inférieurs  dans  1’—)  (Biesai.ski), 


Enfant  (Développement  de  1’ — .  Retard 
simple  essentiel  et  précocité  de  l’enfant 
de  deux  à  quatre  ans)  (Collin),  669. 

Enfants  délinquants  mentalement  anor¬ 
maux.  Mesures  li  prendre  à  leur  égard 
(Paul-Boncour),  455. 

Enfumage  iodé  dans  le  traitement  dos 
eschares  (Couriion),  570. 

Engagés  volontaires,  déments  précoces 
(IIauhv),  233. 

—  — ,  expertise  psychiatrique  (IIai.tiy), 


Entérocinétique  (Emploi  do  la  médica¬ 
tion  hyiiopliysaire  coniino  agent  — ) 
(llouss.AY  et  Beriiti),  449. 

Epanchement.  V.  Méningé. 

Epaule  sénile  (Rupture  intrarapsulaire 
du  tendon  du  long  biceps  brachial  et 
arthrite  sèche  scapulo-humérale.  Etude 
de  1’ — )  (Fievez),  753. 

Epidémie  cholérique  ou  inanicomc  de 
Quarto  al  Mare,  360. 

—  ii  l’asilo  de  Marseille  (Alombert-Goget 


Epilepsie  et  menstruation,  rapports 
entre  les  phénomènes  cataméniaux  et 
les  crises  convulsives  (Eu  Breton),  9'f, 

—  ,  constatations  d’autopsie  (Munson).  95. 
— .  étal  do  mal,  foriiiulo  leucocytaire 

(Damaye),  95. 

— .  sérum  et  liquide  céphalo-rachidien 
(Trevisanello),  95,  697. 

—  (Appareil  surrénal  et  formes  convul¬ 
sives,  considérations  sur  1’—)  (Silves- 
TRl).  9o. 

— ,  traitement  par  le  bromure  et  I.' 

réginie  aciiloruré  (Mirallié).  93. 

—,  lliéroi'outique  bromuréc  (Wyss).  95. 
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Epilepsie  crolalino  (M.ws),  9G. 
—  Lésions  cérébrales  d'un  enfant 
étal  de  mal  (Uociuxovitcii  et 


— .  CüiTeclion  du  trailement  broniuré  par 
l’udjonclion  do  bleu  de  métlnléne 
(Aime),  236. 

-,  coniposilionpliysico-cliirniiiuo  du  lir|nid(' 
céplialo-raeliidien  (Tii.vuuis  et  Bauur), 

248-253. 

— .  intoxication  alcoülii|ue  dans  .-a  genèse 
(Woods),  361). 

—  et  paralysie  générale  cliez  les  mécani¬ 
ciens  et  cliaulfeurs  des  clieinins  de  Ier 
(CA,\ir).  509. 

(Examen  du  faisceau  pyramidal  dans  un 
cas  d’—  avec  signe  de  ll.ibinski  bilaléral 
(Itouai.NoviTcii  et  Uahiiu),  399. 

-,  sang  dans  l'état  de  mal.  Eunnes  déli¬ 
rantes  et  é'clamptiipics  (Ki.um'ei.  et  Euii,), 
696. 

— ,  palliologio,  échanges  azotés  et  nucléi- 
nii|ues,  intoxication  acide  (l’nuiiM),  697. 

psj'cboses  toxiipies  et  troubles  par 
épuisement  mécanii|ue  (Damavb),  697. 

—  (Gliome  cérébral  de  l'Iiémispbèro  droit; 
réveil  d'une  —  latente  a  l’occasion  d'une 
bronclioimcumonie)  !I''aiiiisb  et  I'’eiuiv), 


— ,  constatai  ion  anatomo-patliologiuucdans 
un  cas  (MoiuiTTi),  698. 

.  Alcoolisme  dans  sa  patliogénie  (Mah- 
ciiANii),  698. 

—  (Alcool  comme  générateur  do  l’bysiérie 
et  de  1’—)  CriiEVEs).  699. 

—  (Alcoolisme  et—)  (.Sni'rii.i,!',  699. 

—  (.Aiios'i'ixi),  700. 

—  (Cascki.i.a),  790. 

—  et  alcoolisme,  étude  médico-légale  (Cius- 
riAM),  7U0. 

—  (Hérédité  de  1’—)  (IIiîciit),  701. 

—,  crises  d'épilepsie  jacksonicnnn  provo- 
voipiécs  à  volonté  (Lwokf  cl  I’cii.i.et), 


— ,  fi-aclures  ignorées  du  maxillaire  iofé- 
rioLr  (l’iETKiEwicz),  702. 
à  forme  grave  (Ciiaijkkaiiii),  701. 

-IM  Kinmss),  702. 

-  (Myopathie  jirimilivo  progressive  et  — 
chez  deux  frères)  (iNacoasciieii  et  Beaus- 
SAIIT),  70t. 

—  au  conr.s  do  la  typhoïde  (Morissisr  et 
EoLimsT),  702. 

—  (Conlins  de  1'  —  )  (Nkiii),  70.'). 

-,  crises  coiiscicnlcs  et  mnésiques  (Mah- 
ciiA.xu  et  l’irirr).  701. 

— ,  crises  anartliriques  consciento-i  et  mné'- 
8i(|uc8  (lIssE  et  Liveï),  701. 

— .  all'aiblissemcnt  inlellectnel  localisé  li  la 
mémoire  (I’e'i  rr  et  Livet),  703. 

--  (Itapports  des  convulsions  infant  les 
avec  1'—)  (.Maiicmami).  706. 

—  (Dégénérescence  mentale,  hystérie  et — ) 
(Maiiuakot).  7ii7. 

— .  trailement  opératoire  (Ci.aude),  707, 

— ,  Ir.iiteinent  p.u'  l'acide  borique  (Biiis.soï 
et  Bnciui.iiKr:,  7il8. 

— _  et  o|iotliéra]iic  Ihvio'.dioime  (Gki.mA  ', 
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Epilepsie  allernaute  (de  'Viues),  701, 

—  ai-hirio-sch'i-otiqui;  (Bispasmo  facial  et 
alterne  combiné  à  1'—  et  à  un  syndrome 
mésencéphalique  pscudo-iiarkinsonien) 
Steuli.ng),  241-248. 

—  lSrai:aU  -  Jdvkwnii'nne  (llémiatrophie 
faciale  progressive  gauche, avec  liémipa- 
résie  cl  crises  d’—  du  côté  droit) (.Iiimen- 
ïiE  et  Kiiiiiis),  117. 

-■  —  (Kyste  intracianien  sous-dural  d’ori¬ 
gine  trauinalique;  —,  trépanation,  amé¬ 
lioration)  (Jiii.i.iAïui),  168, 

—  Jitcksonieiiiie  (Ilowisi.i,),  169. 

—  (  Wai.she),  169. 

- ,  urémie  et  acétoné'inio  révélées  par  la 

ponction  lombaire  (üeiuiien  et  BAi:.>iiiL), 


- provoquée  il  volonté  chez  une  é[)ilop- 

liqUC  (Lwo|.'K  et  l’UlLDET),  70l. 

—  purlidle  cfiulinue.  .Svndromode  Kojovni- 
kolf  (Long-Landiiy  ct'Uunucv),  145-152. 

Epileptiforme  (Accident  nerveux  do  na¬ 
ture  syncopale  ou  —  au  c  lui’s  des  Irouhles 
du  rythme  car'diaqiie)  (Du.mas),  703. 

—  (sv.Nniio.ME)  et  hyperlliyroïdie  (Euzièiie  et 
Maiuiaiiot),  708. 

Epileptique  (Délire  posl— )  (I<'illa.S5Ieii), 


—  (néjuîNCE)  infantile  (IIausiiai.ïeh),  706, 

—  (lujuiju)  chez  im  paralylique  général 
(ftKJio.xn  et  LÉvÈguu).  508. 

—  (MVOci.o.Mii)  progressive  type  Unverricht- 
Lundhorg)  (.Iacouin  et  Marciiani)),  93. 

—  (rsYCMosiî)  (Pai.ki.i.a),  705. 

Epileptisatlon  du  cobaye  màlo  par  la 

section  du  sciatiipio  (Maiiiiî  et  Do.n.na- 
Diue),  071. 

Epileptoïdes  (Attaques  —  produile.s  par 
l’usage  du  bromure  de  canqdirc)  (Acs- 
ïannEsii.0),  701). 

Epiphyse  (tumecih)  (IhiiiiE),  440. 

Episodes.  V.  Méningét. 

Epuisement  (l’syclioscs  toxiques  et 
troubli's  par  —  mécanique  des  conii- 
liaii.x)  (Da,viavh),  697. 

—  (rsYciiosEs  1)')  (Kapports  do  la  folio  ma- 
ninqiic-déprcssive  avec  les  psychoses 
infeclieiises  et  les  — )  (IIaiiii.anii),  762, 

Eruption  m-ti/ici'cl/e  (Weiieii),  606. 

—  (.\ziia),  OUI). 

Erythème  polgmorphe  avec  lésions  ocu¬ 
laires  symptomaliciues  (Ciievaliiîii  cl 
'l'oui.A.XT),  486, 

Eschares,  traitement  par  renfumogo 
iodé  iGnuaiiox),  570. 

Estomac  (ca.ncuii)  avec  perforation  secon¬ 
daire,  sans  réa,clion  périlonéale  i-hoz  un 
paralytique  général  (.Maii.i.aiid  et  Baiibb), 


—  (xEviin.siis).  éiici-i'omcnt  et  anxiété  pério¬ 
dique  (Ue.nox),  ,a-'8. 

V.  i\érroset. 

Etat  de  mal  ipileptigue  (Lésions  cérébra¬ 
les  d'im  cnfiinl  moi-t  en  — }  (Uduüi.novitcH 
et  Ba mu-:',  169, 

-  (.tg.latinn  maniaque  comilide  équi¬ 
valente  de  I’—)  (Daviavk).  70i. 

—  —  (l''onMe  maniaque  de  1’ —  eomitiaL 
l•'nrlmlle  Icnciicylaii  u  et  Irailemeiil)  (D-'" 
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Etats.  V.  AUeuliou,  Ualluciitatoiu 
ninries,  Méninyo-encéplialique,  Prén 


Mé- 


Ihéi. 


~  chirurijUaiix.  V.  Abdomen. 

—  seconds  dans  l’armée  (CAMons),  756. 

Excitabilité  dos  neil's  et  des  muscles 

traversés  par  les  courants  de  haute  fré¬ 
quence  (Marahmano),  671. 

—  (Vitesse  d’ —  et  courants  induits.  Mé¬ 

thodes  nouvelles  on  électro-diagnostic) 
(Laugier),  415.  ®  ^ 

—  réflexe,  mesure  analytique  (Lapicque  et 
Mme  Lapicque),  73.  ' 

Excitateur  (système)  du  cœur  et  système 
musculaire  correspondant  (Lewis),  363. 

—  (Mac  Kenzie),  36i. 

—  (.Iosué),  364. 

Excitation  (Iniluencc  do  la  durée  de  1’— 
sur  le  phénomène  de  la  contracture) 
(Lapicque  et  Weii.l),  480. 

Exercice  physique,  physiologie  (Buchi.n- 

Exophtalmie  basedowienne  avec  nécrose 
avancée  de  la  cornée  de  l’œil  droit,  ulcé¬ 
ration  de  la  cornée  de  l’œil  gauche  ; 
douille  suture  des  paupières  (Terson  et 
Terson),  486. 

—  unilnlérale  dans  la  maladie  de  lîasedow 
(WoiLMS  et  IIamant).  281). 

Exostoses  ostéoyéuiques  multiples  (Ra- 
TiiERv  et  Binet).  1)1. 

- avec  atrophie  symétrique  des  mem- 

hres  supérieurs  (I’iiitciiaru).  91, 

—  rèlro-calcanécnnes  (Achillodynies  par  — ) 
(Fontaine),  91. 

Expertise  pour  conseil  do  guerre 
(Biaute),  456. 

Exsudât  récidivant  (Liquide  de  ponction 
lombaire  à  caractère  d’ — )  (Derrien  et 
Angi.aha),  738. 

Extrait.  V.  Hypophysaire. 


Faiblesse.  V  Cardiaque. 

Faisceaux.  V.  Ilis,  Pyramidnn.v. 

Familiale  (Raralysie  —  transitoire  des 
mcmhres  inférieurs  ohservèe  en  lirc- 
lagno)  (Lenodi-e),  301. 

Familiales  (Rsychosos  — )  (I)emav).  189. 

Famille  chez  qui  les  trouhios  visuels  et 
la  porte  des  réllcxos  rotuliens  se  sont 
•  maiiifesté.-i  au  cours  de  trois  générations 
{Collier),  74. 

Faradisation  de  l’axe  céréhro-spinal.  in- 
liuence  s  ur  la  protéolyse  cérèhrale(So  LT,  a), 

Fétichisme.  Restif  de  la  Bretonne  fut-il 
fétichiste  2  (Barra, s).  738. 

*ibres  d  inyéiiue  (Procédé  rapide  pour  la 
coloration  coinhinéodos  —  et  des  cellules 
nerveuses)  (Pisrelmann),  623-525. 
d’arril  du  coeur  (Chronaxie  dc.s  — )  (La- 
l’iCQUE  et  Mevbrson),  73. 

exciln-motrices  (L’action  de  l'aiiparcil 
nerveux  inhibiteur,  mise  eu  jeu  par  la 
nicotine,  s’exerce  encore  sur  le  ventri¬ 
cule  du  cœur  isolé  de  lapin  après  section 
des  — )  (Pezzi  cl  Clerc),  165. 


Fibres  nerveuses,  phénomènes  do  dégé¬ 
nérescence  waliérionne  (Marinesco  et 
Minea).  161. 

- ,  croissance  (Marinesco  et  Minea). 

161,735. 

—  —  (Squelette  névroglique  de  Paladino 
dans  les  —  dos  différentes  zones  de  la 
moelle)  (Montesano),  161. 

- (Région  du  cœur  de  lapin  où  passent 

les  —  inhilntrices  pour  se  rendre  aux 
ventricules)  (Pezzi  et  Clerc),  165. 

—  — .  Structure  de  la  gaine  mvéliniqiie 

(Resta),  586.  ‘ 

- Méthode  de  Bcsia  iiour  la  coloration 

de  la  gaine  myélinique  dans  les  dégéné¬ 
rations  secondaires  (Ldgiato),  587. 

- (Üégénération  marginale  dos  —  dans 

sa  phase  initiale  dans  la  moelle  démon¬ 
trée  par  la  méthode  de  Donaggio)  (.Ai- 
tiENixo).  590.  ' 

Fi^bro-Upome  de  la  cuisse  (Falcone), 

Fièvre  (Hystérie  avec  —  et  clonus  du 
pied)  (Mïersox),  606. 

Fœrster  (Opération  de  —  av.-c  tran.s- 
plantation  du  nerf  médian)  (IIigier),  436. 

Folie.  V.  Briyhlique,  CémeUaire,  Alania- 
que-dépressiie.  Périodique. 

Formule.  V.  Leucocytaire 

Fracture.  V.  Culoui 


ne.  Ver. 

Fractures  i 


dorsale,  Coude, 


702. 


L  Opération  c 


!atant  de 
Guérison) 
■),  282, 


Freud  (Tiiéorics  de  —  .sur  les  névroses) 
(IIITSCIIMAXN),  71, 

Friedreich  (maladie  de)  (Neuman.n),  283. 

— .  Ataxie  sjiinale  héréditaire  (IlorrMANN ). 
284.  ‘  ' 

- (Psychose  mania(|ue-déprcssive,  ma¬ 
ladie  de  Basedow  et  ataxie  type  Marie; 
-)  (PiAZZA).  284. 

—  —  et  débilité  mentale,  avec  perversions 
instinctives  (OiirnÉ  et  Logre),  796. 

Frontaux  (lores)  (Trois  ca.s  de  tumeurs 
des  —  avec  remarques  sur  la  fonction 
de  ces  lobes  au  point  do  vue  clinique) 
(Kdes),  420. 

Fugua  chez  les  déséquilibrés  et  dans  un 
cas  de  démence  primitive  do  Delasiauvo 
(Levèque).  566, 

—  do  nature  l'piieptiquo  cliez  un  paraly¬ 
tique  général  (Rémond  et  Levèque),  508. 

Fumeur  alcoolique  (Méningite  séreuse, 
o'dème  papillaire  et  polynévrite  rnulliplo 
dos  nerfs  crânions  cliez  un  jeune  —) 
(Rov).  534. 


Gaine.  V.  Myélinique 
Galvanothé'rapio  intensive  à  faible  den¬ 
sité  do  courant  (IIirtz),  763. 
Galvano-tonique  (contraction),  dura¬ 
ble  et  non  durable  dans  la  maladie  do 
Thomson,  la  myopathie  et  la  dégénéres¬ 
cence  (Bourguignon  et  Huet),  340. 
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Gangliectomie  radiidiemu  et  radicoto¬ 
mie  |ioslérieure  pour  algies  iSicAno  et 
Desmauhïs).  358. 

Ganglionite  postérieure  aiguë  simulant 
des  états  cliiriirgicain  de  l’alidomen 
(LiTCHniîi.h),  355. 

Ganglionnaire  (Localisation  de  l’appa¬ 
reil  —  inliiljilcur  dans  le  co'urde  lapin) 
(Clkbc  et  l’Ezzi),  166. 

Ganglions.  V.  Cocci/gien,  (ia$ser,  Géiii- 
ciilé.  Ilypoÿasirique,  Spinaux. 

Gangrène  douloui-eu>e  (.Vovrotomie  à 
distance  pour  —  du  gros  orteil)  (Isei.in), 
i36. 

Gasser  (GAN01.IO.N  i>ej  (Injection  d'alcool 
dans  le  —  à  travers  le  trou  ovale)  (Tai'- 
TASj,  335. 

- (Hëseclion  des  nerfs  maxillaires  su¬ 
périeur  et  inférieur  A  leur  émergence  du 
— .  pour  névralgie  faciale  rebelle)  (Vii.- 
i.Aiu>  et  Sa.ntv),  490. 

- (Tic  douloureux  de  la  face  trailé  par 

l’alcoolisation  du  — )  (IIaufman.n),  489. 

—  —  (’rraitement  de  la  névralgie  faciale 
par  l’injection  d’alcool  dans  le  — )  (Giiin- 
keh).  489. 

- (lÀxtirpalion  pbysiologiquc  du  — 

pour  lie  douloureux  de  la  face) (Tavloh). 
489. 

—  —  (Zona  frontal.  Constatation  de  bacil- 
l(!s  dans  le  — )  (Suxiib),  555. 

Gastralgies  nerveusi-s  (Nécessité  de  l’cx- 
[)loration  radioscopiipie  prolongée  dans 
le  diagnostic  des  — )  (üeiubi,  et  Cnoi.A  i). 
2i9. 

- et  son  diagnostic  différentiel  (Gur- 

''V  .Viroses  naüriqnes. 

Gastro-intestinale  (l’atliologie  — .  Pre¬ 
mière  série.  Clinique  et  tliérapentique) 
(Mathieu  et  Houx),  264, 

- (Quatrième  série.  Grandes  médica¬ 
tions  (Mathieu  et  Houx),  265. 

Gastro-intestinaux  tiiouiilus)  (llvdro- 
céplialio  aiguë  consé.'cutive  à  des  — ’cliez 
un  nourrisson)  (.Stoufp),  693. 

Gémellaire  (La  soi-disant  folie  — )(.Soi:k- 
HANOFK),  362. 

Géniculé  (Paralysie  faciale  zoslérionno. 
Syndrome  de  l’inllammation  lierpctiqiie 
dii  ganglion  — )  (I)o.miihowski),  553. 

Génitale  (lUAi'HYi.AxiE)  (Centres  gonosta- 
tiques  et  la  — )  (Bo.nmeh),  26, 

Génitales  (iu.aniies)  dans  la  démence 
précoce  (Obhegia,  Pahhon  et  Uhechia),564. 

Glandes  vanculaircf  tanquiuct  (Maladies 
des (Kalta),  263. 

—  —,  inlliicncc  sur  le  développement 
(GiUFoim).  379. 

- (Hiippoi  ts  de  l’Iiypopliysc  avec  les 

autres  -)  (Dunan),  447.  ' 

- dan.s  un  arrêt  do  développement 

d’origine  thyroïdienne.  Intégrité  des  pa¬ 
rathyroïdes.  Hypertrophie  do  l’hypo¬ 
physe  (Gaujoux  et  Peyron),  448. 

Glandulaire  (insuffisant)  (Délire  inter¬ 
prétatif  de  persécution  chez  un  eninnt, 
déhile  intellectuel  et  — )  (Roubinovitch), 

Glaucome  infanliU  iKléphantiu.sis  con¬ 
génital  et  — )  (Gallois),  493. 


Gliomatose  èpendqmaire  dos  ventricules 
cérébraux  (Maiuiu'us),  20. 

Gliome  (Noyaux  des  cellules  géantes 
d’un  — )  (Achucabo),  480. 

V.  Cnrps  calkax. 

Gliose  (Cellule  neuro-formative  dans  les 
processus  de  — )  (Anglahe),  160. 

Glycosurie  hypophysaire  chez  l’homme 
(Ci.auiiE  et  Beaudoui.x),  445. 

- ,  mécanisme  (Claude  et  Beaubouin), 

415. 

- et  glycosurie  adrénaliniqtio  (Claude 

et  lÎEAunouiN),  445, 

Goitre  exophlalmii/ue.  V.  llasedow. 

Gradenigo  (Syndrome  do  — )  (Lasagxa), 
27. 

Grand  dentelé  (Paralysie)  (Hughes), 
179. 

Grasses  (substances),  ditfércnciution  dans 
les  processus  de  désintégration  du  tissu 
nerveux  (Itoussv  et  Laboc.he),  162. 

- du  tissu  nerveux  normal,  différencia¬ 
tion.  Corps  biréfringents  (Koussv  et  La- 


Grefles  nerreuset  chez  l’homme  (Dunoux), 
518. 

Gros  orteil  (.Névrotomie  à  distance  pour 
gangrène  douloureuse  du  — )  (Iselin), 
436. 


- (ICvoi-sion  du  — ,  Processus  osseux 

du  côté  gauche  du  cou  [louvant  être  pris 
pour  une  cèle  cervicale)  (Webeb),  733. 

Grossesse  (Syndrome  do  Korsakoff  au 
cours  de  la  — )  (HABoronT).  103, 

—  (Syndrome  do  paralysie  générale  subai¬ 
guë  ;  récidive  à  l’occasion  d’une  — ) 
(Damave).  191. 

Guerre.  Troubles  neuro-psychiques  con- 
séciilifs  (d’Abuniio),  167. 

Guillain-Thaon  (Syndrome  de  — )  (Eu- 
ziÊBE  et  Roger),  190. 

Gymnastique  (Myélite  traitée  parla  — ) 
(SVLVAN),  600. 

—  riecirillue.  Méthode  de  Bergonié  (Nuït- 
te.n),  570. 


H 


Habsbourg  (l’anatophilie  dans  la  famille 
dos  — )  (Mebsev),  561. 

Hallucinations  (Pseudo  — .  Idées  obsé¬ 
dantes)  (Jaroszvkski),  298. 

—  coiiscienli's  (Troubles  mentaux  du  tabes- 
cécité  :  importance  des  lésions  optiques 
et  des  hallucinations  visuelles.  Cas  de 
tabes-cécité  avec  — )  (Léri),  141 , 

—  r.hue.Ucs  hémilalirate.is  et  troubles  visuels 
héinilatéraux  (lisKuciiEN),  37. 

Hallucinatoire  (délibe)  systématis'-' 
cliioniquc  (Roxo),  373, 

—  (ÉTAT)  chez  un  paralytique  général  (Al- 
BKS),  507. 

—  (psychose)  niijuë  (Ballet  et  Mallet), 


- chronique  à  prédominance  olfactive 

(Logbe  et  Terrien),  796. 

- (Ménage  délirant  — )  (Laiqnel-Lavas- 

TINE  etCAMBESSÉDÉs),  715. 
Hallucinoses  des  syphilitiques  (Plaui)» 
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Handbuch  der  NeuroIoKie  (Lewan- 

liOWSKï),  10. 

Hectine,  iiillueni'c  sur  diverses  lésion.s 
nerveuses  (Steknk),  C89, 

Hématologiques  (Rerlicicljcs  —  sur  la 
racliianestliésie  novococaïnique)  (Capo- 
iiio;,  705. 

Hématomes  spontanés  chez  une  labéti- 
que_(Fis(:HEi.),  683. 

Hémianesthésie  corticale,  sans  paraly¬ 
sie  motrice,  avec  autopsie  (Thueli.e),  220. 

Hémianopsie  (Alexio  et—,  localisation 
de  la  lésion)  (Casamajoii  et  Kaupas).  392. 

binasale  dans  les  tumeurs  cérébrales 
(Lancasteii),  080. 

—  bitemporale  (TiiAOUAiii),  683. 

avec  d'autres  signes  de  tumeur  liyuo- 
pliysaire  (IIaiiman),  4il. 

—  nomoHijme  (Paralysie  récurrente  migrai¬ 
neuse  suivie  d’ —  incomplète  pernia- 
nciite)  (WiLLiAius),  ,'>38. 

Hémiasynergie  (Latéropulsion.  — .  Lé¬ 
sion  d’un  pi'doncule  cérébelleux  inférieur 
ct^^’un  liémisplière  cérébelleux)  (Lonk), 

Hémiatrophie  faciale  avec  signe  d’Ar- 
gyll  Itobertson  contralatéral  (La.ngelaan), 

520-523. 

—  projjressire  gauclie  avec  liémiparésie 
et  crises  d'épilepsie  lîravais-Jackso- 
nienne  du  colé  droit  (.Iumentié  et  Kiimis), 

117. 

—  —  bilaterale  (Hbiitz  et  .loiiNso.v).  181. 

"'partielle  de  la  face  et  de  la  langue  (Caihi), 

■r  linguale  (\{\v/,\m\  cl  IIogeii),  423. 

Hé^micanitie  dans  i’liémi|)légio  (Loeu), 

Hémihypertrophie  intéressant  tout  le 
côté_  gauche  du  corps  (Bassoe),  184. 

«émiparésie  (Tubeirulose  méningée. 
—,  lulicrculosc  rénale  latente)  (IIali- 
pué),  175. 

(Iroile  et  arrêt  do  croissance  chez  deux 
P'eurs  datant  de  la  naissance  (Coi.i.ieii), 
170.  ^ 


.'/'Mi(7(c(llémialrophie  faciale  progressive 
gaucho  avec  —  et  crises  d’épilepsie  Bra- 
Yais-Jacksonienne  du  côté  droit)  (Ju- 
.^me.ntié  et  Kiiebs),  117. 

**emiplégie,  iironoslic  (Claude),  23. 

hémicanitio  (Loed),  24. 

"JT’ahes  compliqué  d’— )  (Mabinesco  et 
Noïca).  277. 

au  coi^rs  do  la  scarlatine  (Savy  et  Fa- 


''  cérébrale  (Anesthésies  dans  1’ — )  (Mo- 
^'liB-ViNAiiD),  209. 

^  diphlérigue  (Uolleston),  23,  86. 

^26  angiuuenratigne  (Wubcelmax), 


"  droite  (Apraxie  avec  —  et  cécité  x 
___P'alo)  (Claude  et  Lovez),  741 . 

avec  aphasie  consécutive  à  un  Iraui 
^«sinodc  la  tête  (Egidi),  741. 

a^'Uanitiue  (Signes  révélateurs  des 

pyramidales.  Diagnostic 
mllcronliol  entre  les  —  et  fonctionnelles) 


'atato-ta 


Hémiplégie  progressive,  due  au  dévelop¬ 
pement  d’un  néoplasme  cérébral  (Fussel 
cl  LeopoliO,  22. 

—  sensitiro-molrice  (tlémorragie  do  la  cap¬ 
sule  interne  et  du  centre  ovale  ayant 
produit  une  —  permanente)  (Bébiel), 

Hémiplégique  (.Méningite  tuberculeuse 
de  l’adulte  à  forme  — .  Examen  du  li¬ 
quide  cépbalo-racbidien)  (Bogeb),  173. 

Hémispasme  facial  d’origine  trauma¬ 
tique  ('riii-riBB).  31. 

- ,  Irailcmenl  par  les  injections  locales 

de  sels  de  juaguésium  (Claude  et  Levy), 


- alterne  et  bispasme  facial  combiné 

avec  l’épilepsie  artério -sclérotique  cl  à 
un  syndrome  mésencéphalique  pseudo- 
parkinsonien  (Stebung),  241-248. 

Hémisphères  (Localisations  cérébrales 
et  signitication  de.s  sillons  de  la  surface 
lies  — )  (Kappebs),  362. 

- (Miciogyrie  symétrique  partielle  des 

—  et  sur  les  cll'ets  compensateurs  qui 
on  sont  résultés)  (Abuxdo),  169. 

Hémoptysie',  traitement  par  l’extrait  de 
lobe  iiostériour  d’hypo|)byse  en  injection 
iniraveineuse  (Rist),  448. 

-  (Emilb-Weil),  448. 

Hémorragie  cérébrale,  diagnostic  et  pro¬ 
nostic  (Maïiiieu),  271 . 


- de  la  capsule  interne  et  du  centre 

ovale  (Bébiel),  418. 

- (Réaction  d'Abdcrhalden  dans  le  ra¬ 
mollissement  et  F— )(LÉni),  627. 

—  foudroganle  de  l'axillaire  trois  mois 
apres  la  blessure;  ligature  de  l'artère  ; 
lausse  paralysie  ischémique  de  Volk- 
mann  (Fboelioh),  69,5. 

'  'âgée  (Xanlochromie  du  liquide  cé 

dans 
.543. 

- duo  à  n:  _ 

(IIanns,  Faibise  cl  Cadobé)7692. 

—  —  sous-araclino'idienne  :  syndrome 
liseudo-niéningitique  (Riciio.n,  IIanks  et 
Faibise),  692. 

—  —  traumatique  (.Mabtin  et  Ribiebbe), 
270. 


Hémorragies.  V.  Oculaires. 

Hémorroïdes  cl  tonicité  bulbaire  (Bo.x- 
nieb).  77. 

Hépatique  (insuppisan-ce)  (Polynévrite 
alcoolique  avec  --  et  confusion  mentale 
lerminulo)  (Laignel-Lavastine),  466. 

Hérédité  des  psychoses  (.Ioi.ly),  757. 

Hérédo-syphilitique  (Cètos  cervicales 
d’origine  — )  ((Iaocheb  cl  Cbouzon),  753. 

Hermaphrodite  (Délire  interprétatif  de 
Tierséciition  chez  un  enfant,  débile  intel¬ 
lectuel,  —  et  insuflisant  glandulaire) 
(Roiibinoviïch),  140. 

Hernie.  V.  Cerveau. 

His  (faisceau  de)  (Syndrome  de  Slokes- 
Adams.  Dissociation  auriculo-ventricu- 
laire  incomplète.  Lésion  scléreuse  jiro- 
bahle  du  — )  (Rooeb,  Baumel  et  Lapbybe), 
677. 

Homicide  on  iiathologie  mentale  (Voi- 

VENEL),  361. 


Horner  (svnhhome  he)  (syringoniyi'lie 
avec —  el  signe  d'ArgvIl  Rolicrtson)  (Si- 
cAiin  et  Gai.uzowski),  106. 

Humérus  li’aralysio  tardive  du  nerf 
cubital  à  la  suite  d'une  liacturo  du 
coude  atteignant  le  condvie  externe  de 
1'—)  (Moiîciiet),  436. 

Hydrocéphalie  (Malformations  crânien¬ 
nes  consécutives  à  1’ — )  (Vali.ois),  75. 

—  consécutive  à  des  trouldes  gasti’O- 
inleslinaux  graves  chez  un  nourrisson 
(Stoupf),  693. 

—  chronùine  |irimilive  (Masoiilis),  75. 

—  idiopathique  (Vn  ca.9,  d’ —  ayant  pris  le 
masque  d’un  syndrome  de  Weber  Gué¬ 
rison  immi'diate  (larla  ponctionlombaire) 
(CoNTo),  4)9. 

—  interne  congénitale,  réacutisation  avec 
symptômes  bulbaires  (Ciupkini),  692, 

Hyperostose  crânienne  du  type  do  l’aget 
(Maiiih).  91 . 

- V,  Paqe.l. 

Hypertension  (Méningisme  cérébro- 
spinal  avec  —  du  liquide  cépiialo-raclii- 
dien  survenu  au  cours  d'une  confusion 
mentale)  (Coui.oNjoii  et  Devaux),  227. 

—  intracrânienne  (Craniectomie  décom¬ 
pressive  dans  les  stases  papillaires  des 
syndromes  d'— )  (Vei.teu),  274. 

Hyperthermie  expérimentale  (Altéra¬ 
tions  du  réticulum  endocellulaire  des 
cellules  nerveuses  dans  1'—);Ri(;otti), 733. 

Hyperthyroïdie  et  syndrome  épilepti¬ 
forme  (KiiziÈnii  et  MAïuiEaOT).  708, 

Hypnofques,  mode  d'action  et  eniploi 


Hypocondriaque  Fibrome  de  la  dnre- 
nièro  et  atliérnme  do  l'aorte  abdominale 
(  liez  on  -  )  (Viuoiiiiorx-  et  IIéiiisson  La- 
l■Alllll•:),  482. 

Hypogastrique  (l’Iexus  —  et  son  gan¬ 
glion  chez  l'embryon  liiimain)  (Vii.i.an- 
iiiiiî),  73i. 

Hypophysaire  (Infantilisme  — )  (rtm:- 
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Hypophyse  (tumeuhs)  (Stewart  et  Par¬ 
sons),  kki. 

- .  Acroméxalio.  l'erto  de  la  vision  des 

couleurs  ayant  précédé  la  perle  du 
champ  visuel  pour  le  blanc  (üovne), 
4i2. 

'* - avec  symptôme  d’insufTisance  do  la 

fonction  du  lobe  postérieur  (Stewart  et 
Brewerton),  4i2, 

- ,  petit  corps  d’adulte  avec  retard  de 

développement  sexuel,  sans  adiposité; 
insullisance  fonctionnelle  du  lobe  anté¬ 
rieur  (Stewart  et  James).  442, 

Hypophysectomie  et  atrophie  génitale. 
Kludo  du  syndrome  adiuoso-génilal  (Ca¬ 
mus  cl  Itonssy).  :ZJ>9. 

y  Hypopituitarisme.  DÿslDbpldc/adiposo- 
gimitale  (Batten),  443. 

Hystérie,  nature  (Morset.m),  000. 

—,  doctrines  anciennes  et  modernes  (Levi- 
Bianciiini),  Oui. 

— .  idées  de  Platon  et  de  Freud  (Courtney), 


— ,  diagnostic  chez  l’enfant  (Cruciiet),  604. 

—  ,  champ  inculte  (Co.i,lin),  004. 

cas  guéris  par  la  disci|)line  psycho¬ 
motrice  (Wileiam.s),  605. 

—,  lésions  ulcéreuses  simulées  (Azua),  600. 

—  avec  lièvre  et  clonus  du  pied  (Mverso.n), 
OO'i. 

—  (Alcool  générateur  de  1’ —  et  do  l'épi¬ 
lepsie)  ('I'reves),  699. 

—  (Dégénérescence  mentale,  —  et  épilep¬ 
sie.  Syndrome  convulsif  résultant  do 
l’association  de  l'hystérie  et  de  l’épilep¬ 
sie)  (Margarot).  707. 

—  ((.lue  faut-il  eiUcudro  par  — ?)  (Cavez- 

Hystérique  (Ba|)po]l  mélico-h’gal  sur 
l'état  mental  d’un  —  accusé  d’attentat  à 
la  P  ideiir  avec  violence)  (Guisan),  437. 

—  (anurie)  (Siieahan),  607. 

~  —  (Perez),  6')7. 

—  (ai'ho.nie)  (Citelm),  368. 

—  (sein)  et  suggestion  (Ciiaro.n  et  Couit- 
Ro,\),  603. 

Hystériques  (rsychoses)  de  situation 

Hystéro-épileptiques  (Troubles  psy- 
'  liiipies  —  chez  une  cardiaque)  (.\Iouis- 
SET  et  Gâté).  006. 

M-ystéro-organiques  (associations)  (Au- 
l-o-imitation  dans  les  — )  (Gatti),  603. 


Idéalisme  pansionnii  chez  Henry  Beyle 
(I’astiirei,  et  Carras),  301. 

Idéalistes  iiaasionnn  (Dide).  186. 

Idées  olisi'danU's,  pseudo-hallucinations 
(Jaroszv.nski),  298. 

Idiotie  mouijoliennc  (Cauti.ey),  34. 

Illusions  vituelles  de  contrasti^  angu- 
laii  ü  lie  grandeur  dos  astres  à  l’horizon 

_  (I’onzo).  «9. 

Imagination  (déi.ire  u')  ou  houlVées 
(lluRRE,  Terrien  et  bu  S.u'oureux),  229. 

—  et  psychose  |iériodii|uo  (Levy-Va- 
l-K.NSI  et  ViNC.IION).  715. 


Imitation  et  ironie  chez  un  catatonique 
(Leroy  et  Genil-Perrin),  567. 

Immigrants  (Diagnostic  do  la  débilité 
mentale  parmi  les  — )  (Wieson),  660. 

Impulsion  homicide  chez  un  dément 
précoce  (Vermigeia),  568. 

Incurabilité  (Divorce  et  aliénation  men¬ 
tale.  Maladies  mentales  dues  au  ma¬ 
riage.  Pronostic  de  1’ — )  (Parant),  460. 

—  V.  IJicorce. 

Indications  opératoires  chez  les  aliénés 
au  point  de  vue  thérapeutique  et  mé¬ 
dico-légal  (PlCQUÉ),  221. 

Inégalité.  V.  Papillaire. 

Infantilisme.  Atcleiosis  chez  un  homme 
de  4.3  ans  (Weber),  491. 

—  avec  dégénérescence  mentale;  acromé¬ 
galie,  cryptorchidie;  dépression  mélan¬ 
colique;  amélioralion  de  l’état  mental  à 
la  suite  du  traitement  opothérapique 
(Briand  et  Sai.omon),  491. 

—  chez  une  femme  de  20  ans.  avec  légère 
déformation  congénitale  des  mains  et 
des  pieds  (Weber),  492. 

—  hijpophji.taire  (SouocEr  et  Chauvet),  436. 

—  --  Tumeur  hypophysaire  ;  petit  corps 
d’adulte  avec  retard  do  développement 
sexuel,  mais  sans  adiposité;  insullisance 
fonctionnelle  du  lobe  anterieur  (Stewart 
et  James),  442. 

—  riujressif  de.  l'adulte  (Gandy),  490. 

Infectieuses  (mai.adibs),  céphalée  traitée 

et  guérie  par  la  ponction  lombaire  (Ro¬ 
ger  et  liAU,MEi.),  763. 

—  (i'sychose.s)  ( Rapports  delà  folie  mania¬ 
que-dépressive  avec  les  —  et  les  psy¬ 
choses  d’épuisement)  (Haiiu.and).  762. 

Infection  paraméningocoecique  (Dorteii). 


Infirmerie  spéciale  (Protection  publique 
contre  les  aliénés  et  les  irréguliers  men¬ 
taux  à  Paris.  Fonctionnomeôt  de  1’—) 
(Castei.i.i),  559. 

Inhibiteur  (arpareii.)  mis  eu  jeu  par  la 
nicotine;  action  sur  le  ventricule  du 
c-eur  isolé  de  lapin  avec  section  des 
fibres  excito-molrices  (Pezzi  et  Ci.ehc), 
163. 

- Région  du  cœur  do  lapin  où  passent 

les  libres  nerveuses  inhibitrices  pour  se 
rendre  aux  ventricules  (Pezzi  et  Ci-ehc). 


- ,  localisation  dans  le  cœur  (Clerc  et 

Pezzi),  166. 

Injection  d'alcool  dans  le  ganglion  de 
(jasser  à  travers  le  trou  ovale  (Taptas). 
385. 

—  —  (Ancsihésie  à  Thyoscino-morpliine 
pour  —  dans  la  névralgie  faciale)  (Har¬ 
ris),  489. 

- (Traitement  de  la  névralgie  faciale 

par  1'—  dans  le  ganglion  do  Casser) 
(Grinker),  489. 

V.  Névralgie  faciale. 

Injections.  V.  Oxggéne. 

rotdes,  action  sur  la  pression  sanguine 
et  sur  la  formation  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  (Prioiib),  163. 

—  locales,  traitement  de  riiéuiispasiiie  fa¬ 
cial  (SicARD  et  Leblanc).  32. 


Injections  locales  de  sels  de  iriagnésiiim, 
Irailerncnt  de  riiériiisimsnie  facial  essen¬ 
tiel  (Cl, AUDE  et  LÉvv),  32. 

—  neuroUjliques  dans  la  névral(?ie  faciale, 
considérations  anatomiques  (Corsv),  488. 

Innervation  des  organes  sexuels  (.M  ci. i. eu 
et  Daiii.),  265,  . 

Instinct  de  conservation  (Perversions  de 
1'—.  Le  spleen)  (Ce  Savouiieu.x),  298. 

V.  Perversions  instinctives. 

Insuffisance.  V.  lléfiatinue,  //i/pop/iy- 
saire,  Iténale,  Sarrénale,  Thyroïdienne. 

Insula,  fonctions  de  la  substance  blanche 
(Romag.xa-.Manoia),  592. 

Intercostale  (Névralgie  —  ebez  un  sy- 
pbililiqiie  traité  par  le  salvarsan)  (RÂ- 

Intercostaux  (.neufs),  situation  (Delmas), 
4ütf. 

Intermittent  (iiélire)  (Démence  précoce 
cliez  une  malade  ayant  présenté  des 
accès  de  — )  (Leuoy),  566. 

Internement  des  anormaux  constitu¬ 
tionnels.  Asiles  de  sûreté  et  prison  d’Etat 
(SÉiiiEux  et  Liueut),  453. 

Interprétante  jalouse  (Réactions  de  dé¬ 
fense  cliez  une  — )  (Delmas),  795. 

Interprétatif  (i>éi,iue)  do  per.sécution 
chez  un  enfant,  débile  intellectuel,  licr- 
maphroditc  et  insuffisant  glandulaire 
(RouniNoviTCn),  140. 

Interprétation  (déliue  d’)  post-confu- 
sionnel  d’origine  toxique;  guérison 
(CorniioN),  231. 

- (Un  cas  do  — ,  foriiio  hypocondriaque) 

(SpiiiiEux  et  F.iiiert),  231, 

Interprétations  déliranlet  au  cours  do 
la  déi'icncc  précoce  (Teuuien),  36. 

- avec  conscience  de  la  maladie.  Début 

ambitieux,  épisode  amnésique,  traumas 
céphaliques  dans  l’enfance  (Ci.éiiamiiaclt), 
562. 

Intestin  (Cellules  nerveuses  sensitives 
dans  1’—  terminal  de  l’écrcvisso)  (Rai- 


lodique  (Basedowisme  — )  (Leuoux  et 
Ti.ssurand),  288. 

Ironie  et  imitation  chez  un  calatoniipio 
(Ueuov  et  Gunil-Peuuin),  567. 

Ischémie  (Névrites  par  — .  Nerf  optique 
et  nerfs  [léripliériques)  (I)uiiot),  181. 

—  (.Névrites  périphériques  par  — )  (Du- 
iiocx),  550. 


Jambes  (rAUAi.vsiiîs)  (Explication  anato- 
miiiiie  de  beaucoup  de  dos  faibles  ou 
douloureux  et  de  nombreuses  — )  (Goi.dt- 
IIWAIT),  182. 

Jugulaire  interne  (La  résection  unilaté¬ 
rale  de  la  —  et  du  pticumogasirique  est- 
elle  inoll'cnsivc?)  (Guibal),  749, 


Kinésithérapie  dans  le  traitement  des 
maladies  nerveuses  (Kouindjy),  339. 

Kojewnikow  (synduome  iie),  épilepsie 
jiartiello  continue  (  Long-Landuy  et 
Qcehcy),  145-152. 

Korsakoff  (synduome  de)  au  cours  de 
la  grossesse  et  de  la  pucrpéralité  (Rafo- 
I'oiit),  193, 

- (Polynévrite  avec  —  chez  une  syphi¬ 
litique  tuberculeuse)  (Laignei.-Lavas- 
TINE),  467. 

Kyste.  V,  Inlra-cranien. 


L 

Labyrinthe  (V'ortige  voltaïque.  Recber- 
clics  expérimentales  sur  le  —  du  co¬ 
baye)  (llAiiiNSKi.  Vincent  et  liABnÉ),  351- 

—  (Traitement  des  maladies  non  suppurées 
du  -)  (Ai.exandeu),  383. 

—  ,  signes  et  traitement  o|)ératoire  (Dencii), 


Intestinaux  (roisoxs),  influence  sur  le 
système  nerveux  cenlral  (Wi.adyczko), 
671. 

Intoxication  acide  et  éclianjjes  azotés  cl 
nucléiniiiues  dans  l’épilepsie  (Pigiiini), 
697. 

Intoxications  (Réactions  méningées  dans 
les  — .  Etude  clinique  cl  cyto-diagnostic) 
(Paillaud  et  Eontuonne),  533. 

V.  Alcool,  Alcoolique,  Oxycarbonéc, 
Saturnine,  Tétanique. 

Intra-cranien  tous-dnral  (Kyste  —  d’ori¬ 
gine  Iraumatiiiuc  ;  épilepsiejacksonierine; 
trépanation;  amélioration)  (.Ici.liaud), 
168. 

Intra-duraux  (Abcès  —  d’origine  oli- 
que)  (Lannois  cl  Aloin),  227. 

Inversion  splanchnique  totale,  théories 
modernes.  Iloniolaxie  évolutive  en  sy¬ 
métrie  de  l’organisme  entier  à  la  typio 
commune  ou  tvpic  en  miroir  (Guili.emin), 
695. 

Involution  (Paranoïa  d’— )  (Pcillet  et 
Moiikl),  231. 

Iode  (Symplûmes  basedowiens  consécutifs 
à  l’absorplion  d’-  )  (Léiune;,  288. 


—  (Valeur  diagnostique  du  vertige  vol¬ 
taïque  et  du  iiystagmus  galvanique  dans 
les  alfcctions  tin  — )  (Bouteil),  589. 

Labyrinthite  suppurée  (Trépanation  de 
— .  Abcès  du  cervelet.  Inlervenlion. 
Mort)  (Lannois,  Diiuand  cl  Rendu),  421. 

Lamnectomie  pour  mal  de  Pult  avec 
paraplégie  (Poucii.n),  29. 

—  dans  le  traitement  dos  jiaralysies  polti- 
tpies  (Toiiciiot),  746. 

—  osléoplastique  (Blessure  par  arme  à  feu 
du  thorax  et  du  canal  vertébral  avec 
compression  de  la  moelle  et  syndrome 
de  Itrowii-Séquiird.  — .  Extraction  du 
projeclilo)(EABii),  427. 

Landry  (synduome  de).  Trailenient  strych- 
iné  iiitonsif.  Guérison  (Pic,  Bonnamouu 

t  IIlanc-Peuducet),  439. 

Lantol,  action  dans  un  cas  do  méningite 
cérébro-spinale  ù  paraniéningocoqucs 
(Comanos  Pacha),  541. 

Laryngée  (i'auai.vsie)  par  lésion  du  noyau 
des  vagues  (Coi.i.edge),  171. 

- du  récurrent  gaucho  (Guaiiam),  751. 

—  —  due  à  la  dilatation  do  l’oreillette 
gauche  (Davis),  751. 
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Laryngée  (paralysie)  consécutive  à  l’en- 
docartlitc  et  à  la  péricardite  (Davis), 

- du  récurrent  droit  (Davis),  751. 

Latéropulsion.  Hémiasynergie.  Lésion 
du  pédoncule  cérébelleux  inférieur  et 
d’un  hémisphère  cérébelleux  (Long), 


Lavage  rachidien  comme  manœuvre  pré¬ 
liminaire  de  l’injection  de  sérum  anlimé- 
niiigiliipic  de  Flexner  (Hirsch),  31 . 

Lèpre  nerveuse  (’ropographio  des  troubles 
do  la  sensibilité  dans  la  — )  (’roDUE), 


Leucocytaire  (formule)  dans  l’état  do 
mal  (Damaye),  <J3. 

- dans  la  forme  maniaque  de  l’état  de 

mal  comitial  (Damaye),  708. 

Leucocytoses  chroniques  du  liquide  cé- 
plialo-racbidien  des  syphilitiques  (SÉ- 
zary),  544. 

Ligotage  (Attentats  simulés  et  -)  (La- 
griffe  ,  457. 

Linguale  (iiémiatrophie),  liémi|)arésie  et 
liéiiiiliypoostliésic,  avec  déviation  de  la 
luette  par  nécrobiose  ou  liéinorragie  bul¬ 
baire.  Ilémiparésie  conco  riitanle  do  la 
moiMé  droite  du  coi  ps  prédominant  à  la 
face  par  lésion  cérébrale  (Kauzier  et  Ro¬ 
ger),  4i3. 

Lipoïdes  des  cellules  de  Ihirkinje  du  cer¬ 
velet  (Laignel-Lavasïi.ne  et  .Ionnesco), 


—  et  phupies  blanches  dans  la  rétine  albu- 
mimirique  (Rociion-Duvigneaud  et  Ma- 

WAS),  ili. 

—  (Milochondrios  et  substances  —  de  la 
rétine)  (Mawas),  273. 

Lipomatose  di/Juse  subdurale  de  la 
moelle  épinière  chez  tiii  enfant  (Woldacii 
et  Millet),  488. 

—  sjimélrique  (Aciiarii  et  Leblanc),  492. 
Lipomes  luuUiplrs  (Uaiies  et  Buja),  492. 
Liquide.  V.  ('.i’iihulo-rachidien. 

Lithiase  biliaire  (Zona  et  —,  déductions 

liathoKéniiines  et  cliniques)  (Uécus), 


—  réunie  (Zona  et  — ,  déductions  pathogé- 
nicpies  et  cliniques)  (HÉciis),  85. 
Lithiasiques  (Zonas  rélliixos  chez  des  — ) 
(BeciisI,  84. 

Little  (maladie  de),  origine  syiihilitiquo 


(Adi 


).  430. 


Livedo  (üuille),  184. 

Lobas.  V.  Frontaux,  Préfronlnux. 

Localisations.  V.  Méninqées,  Cei 
Cervelet. 

Loi  (Nouvelle  —  sur  le  régime  dos  alié- 
iiésl  (.Straiis.s),  451. 

—  de  l'iiilérét  momentané  et  loi  do  l’inlérét 
éloiitné  (Ladame),  GIO. 

Lombaires  (névralgies)  dans  le  diagnos¬ 
tic  (les  tumeurs  du  bassin  (Caméra) 
GIH. 

Long  extenseur  propre  du  pouce  (Ihira- 
lysic  i-ülée  du  -.)  (Cluzet  et  NovÉ-.los- 
SERA.N'D),  435,  750. 

Luciani  (’l’eaumatisiim  du  crâne,  théorie 
de  -  sur  l’oxcilabilité  do  l’écori’e  céré- 
braie)  (Magrini).  72, 

Luxations.  V.  Colonne  dorsale. 


M 


Mà^choire  à  clignements  (Massalongo), 

Magnésium  (Calcium  et  —  du  cerveau 
aux  dilfércnts  âges)  (Novi),  530. 

Main  (Côtes  cervicales  bilatérales  avec 
‘^trophio  des  muscles  àe  la  — )  (Weber), 

(Atrophie  isolée  non  progressive  des 
petits  muscles  de  la  — ,  fréquence  rela¬ 
tive,  téphromalacie,  poliomyélite,  névrite 
radiculaire)  (Marie  et  Foix),  180. 

—  en  lorgnette  (Rhumatisme  chronique  : 
— )  (Marie  et  Léri),  754. 

Malaria  pernicieuse  (Lésion  du  système 
nerveux  dans  la  —  et  séquelles  neurolo¬ 
giques  de  la  toxémie  malarique)  (Lafora), 

Mal  du  caisson,  V.  Caisson. 

—  perforant  buccal(CHOMPUET  et  Izard),279. 

- (Béal),  280.  ^ 

- tabétique  (Balzer,  Belloir  et  Tar- 

neaud),  280, 

- maxillaire  (Syphilis.  Perforation  de 

la  cloison  du  nez  et  — ,  syndrome  tabé¬ 
tique)  (Legrain  et  Pibtkiewicz),  279. 

- plantaire  guéri  par  l’élongation  ner¬ 
veuse  (Crbspi),  280. 

Malformations.  V.  Crâniennes,  Membres, 

Manganèse  Empoisonnement  minéral 
allectant  le  système  nerveux  (Casama- 
JOR),  90. 

Maniaque  (agitation),  équivalente  do 
l’état  de  mal  (Damaye),  704. 

—,  fonnnie  leucocytaire  (Damaye),  705. 

Maniaque-dépressive  (folie)  ressem¬ 
blant  a  la  paralysie  générale  O’hii.lips), 


- (Stransky),  293. 

~  (le  Basedow  et  ataxie  type 

Marie,  maladie  de  Friedroich  (Piazza), 

- et  démence  pr(‘coce  (Coiirbon),  564. 

—  —,  rai)])orts  avec  les  psychoses  infec¬ 
tieuses  et  les  psychoses  d’épuisement 


Manie,  Huhapiiutique  préventive  des  accès 

—  aigue  délirante  (Délire  aigu  dans  la 
pratique  psychiatrique  avec  considéra¬ 
tions  sur  la  — )  (Hanes),  762, 

—  chronique  (Trophœdèmo  chronique,  en 
apparence  non  familial  ni  héréditaire 
dans  un  cas  do  — )  (Coulonjou  et  Conda¬ 
mne),  229. 

—  d'Apollon  (Oracle  de  Delphes  et  — , 
étude  historique  et  clinique)  (Giiiannou- 
LATO.s),  559. 

Manuel  clinique  des  maladies  mentales 
(Dercum),  497. 

Marche  (Physiologie  do  l'exercice  phy¬ 
sique  et  de  la  — )  (Buchinger),  365. 

Marine  française  (Assistance  psychia- 
‘ricpio  dans  la  — )  (IIbsnard),  234. 

—  (0|)ium  dans  la  — )  (Hesnard),  234 

Maupassant  et  le  suicide  (Padovam) 
191. 

—  (Peur  et  étals  i 
"œuvre  de  -)  ( 
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Maxillaires  (neufs).  Résection  à  leur 
émergence  du  ganglion  de  Casser,  pour 
névralgie  l'aciaie  rebelle  (Villaru  et 
Saneï),  490. 

Médecine  (Psychologie  et  — )  (IIolling- 
WORTll),  98. 

Médian  (Opération  de  lucrster  avec 
transplantation  du  — )  (Hikibh),  436. 
Médico-légal  (Rapport  —  sur  l’état 
mental  d’un  hystéricpie  accusé  do  quinze 
attentats  à  la  pudeur  avec  violence) 
(Guisan),  467. 

Médico-légale  (Psychiatrie  —  dans 
l’œuvre  de  Zacchias)  (Vallon  et  Genil- 
Perrin),  187.  ,  .  s  ,,  \ 

_  _  (Affaire  — .  Simulation)  (Leuras), 
468. 

Médullaires  (cavités)  (Etude  expérimen¬ 
tale  des  —  par  compression)  (Liiermittu 
et  IJOVERI),  164.  .  ,  ^ 

—  —  et  méningites  cervicales  (Lamcs  et 
Roussy),  354,  640. 

Médullomes  ou  medullo-crabryomes, 
faux  spina  hifiila  (Estor  et  Etienne),  74j. 
Mégalomaniaque  (relire)  survenu  chez 
des  tabétiques  (Vigouroux  et  Merisso.n- 
LAi'AnRE),276.  ^ 

Mégalomanie  (Talios  et  — )  (Klirpel  et 
Ekvv-Darras),  276.  .  ,  , 

Méiostagminique  (réaction)  dans  le 
sang  do  quelques  alignes  (Bemgni),  714. 
Mélancolie  (Ritti),  296. 

Mélancolique  (Infantilisme  avec  dégé¬ 
nérescence  mentale  ;  aoroiiicgalie  ;  dépres¬ 
sion  —,  préocupations hypocondriaques. 
Amélioration  de  l’état  mental  à  la  suite 
du  traitement  opotliérajiique)  (Briand  et 
Salomon),  491.  .  , 

Membres  (malformations)  conr.mlalK 
viuU>]iles  et  systématisées  (P  roiu.icii), 
696.  ,  . 

- stimcbiiines,  rapports  avec  certaines 

anoiïialics  congrnilalcs  de  la  tele  (Badüs), 
291. 

—  infériexm  (Claudication  intermittente 
des  —  par  artérito  oblitérante)  (Wbiier), 

(Paralysie  familiale  transitoire  des 
—  observée  en  Bretagne)  (Eenorle),  361. 

- ,  traitement  de  certaines  paralysies 

(Witman),  386.  ^ 

_ ,  paralysie  totale  (Ducroouet),  600. 

—  supérimrt  (Exostoses  multiples  avec 
atrophie  symétrique  des  muscles  des  — ) 

_'lj"(Atropbie  musculaire  du  —  gauche) 
(Buzzard),  92.  ^  ,  ,04 

- ,  paralysie  flasque  (Menciere),  384. 

Mémoire,  intégrité  et  démence  (Couruon), 

—  Affaiblissement  intellectuel  localisé  à 
la  —  chez  une  épilepliiiue)  (Petit  et 

Mendiants  tliésauriuun  (DurRii),  lOi. 
Méningé  (épanchement)  (Ramolli.ssomcnt 
cérébral  cl  -  purifornio  aseptique  à 
polynucléaires  intacts)  (Marie  et  (jouge- 

Méningée  (localisation)  iMéningococcé- 
raio  avec  —  tardive)  (Lemierrk,  May  et 
Portret),  639. 


Méningées  (réactions)  (Action  du  salvar- 
san  dans  le  tabes  et  —  dos  tabétiques) 
(PujOL),  280. 

- (Eormulo  chimique  du  liquide  cépha¬ 
lo-rachidien  au  cours  des  — )  (Lenoble  et 
Rouiller),  532. 

—  dans  les  intoxications.  Elude  clinique 
et  cyto-diagnostic  (Paillard  et  Font- 
honne),  633. 

_  —  (Septicémie  à  pnciimohacillcs  de 

Eriedlandor.  Rronchopneumonie,  arthri¬ 
tes  —,  et  méningite,  l’réscnce  du  bacille 
dans  les  crachats,  le  sang,  le  liquide 
cophalo-racliidien)  (Carrieu  et  Anglada), 
636. 

Méninges  (tubercules)  vndUples  (Rau- 
ziER,  Baumel  et  Reveiliie),  682. 

—  (TuiuiRcui.osE),  hémiparésin,  luhorciilose 
rénale  latente  (IIai.ipré),  175. 

—  spinales  (Tumeurs  de  la  inoollo  et  des—. 

Etude  dos  localisations  médullaires  en 
hauteur)  (Gendron),  486.  ,  . 

Méningés  (Abcès)  intra  duraux  d  origine 
otiiiuc  (Lannois  et  Aloin),  227. 

—  (épisodes)  (Septicémie  il  parauii'ningo- 
coquos  avec —  A  répétition)  (Oettinger, 
Marie  et  Baron),  540. 

—  (états)  dans  le  paludisme  (Coudraï),  533. 

—  —  au  début  d’une  paratyphoïde  (Boi- 

DIN),  533.  .  . 

- et  méningites  aseptiques  d  origine 

othiue  (Passot),  534. 

—  (Eiliro-cndiilhéliomos  — )  (lcsiiing),  681. 

—  (trouiu.es)  (Délires  et  —  dans  les 
oreillons)  (Richard),  69f 

Méningisme  cérébro-spinal  avec  hypor- 
tonsioii  du  liquide  céphalo-rachidien 
survenu  au  cours  d’une  confu.sion  men¬ 
tale  (CouLONJOu  et  Devaux),  227. 

Méningite,  formes (BozzolooIDblfrate), 

176. 

—  et  intoxication  saturnine  (Camus),  178. 

—  et  intoxication  lôlaiiique  (Camus),  178. 

—  (Cas  simulant  la  —  el  dans  lequel  les 
symiilomes  furent  causés  jiar  l’issue  de 
vers  à  travers  un  appendicu  perforé) 
(Whilclocko).  533. 

—  par  injection  de  luicrohes  pyogènes 
dans  les  nerfs  périphériques  du  singe 
(Levaditi,  Danulesco  ot  Arzt),  536. 

—  Slalistiquc  des  cas  observés  chez  les 

enfants  à  la  clinique  médicale  do  l’hépi- 
tal  des  Enfanls-Maladcs  de  1907-1912 
(Geolkver),  538.  ,  .  ,  rr 

—  Statistique  des  cas  observées  a  la  Cli¬ 
nique  infantile  de  Nancy  (Haushalter 
cl  Remv),  691. 

—  aUjuH,  nouveaux  cas  (Haushalter  cl 

Remv),  692.  ^ 

_ bénigne,  épidémiiiuo  (Chataignon), 

537.  ,  , 

—  associée  à  méningocoques  et  a  Ijacillc» 
de  Koch  (Gauiuicheau),  175. 

—  cérébro-spinale,  cas  fruste;  particula¬ 
rités  clinii  lues  et  haclériologiquos(HALLEZ 

ot  Petit-Dutaillis),  29. 

- contagieuse  on  Espagne  (Maranon  ci 

Falco),  29. 

- ,  diagnostic  par  inoculation  inlra-ra- 

chidienne  du  liquide  de  ponction  au 
cobaye  (Giivsisz),  3ü. 
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Méningite  cérébro-spinale.  Sérothérapie 
spécifique  (Lanza),  31. 

- cinq  cas  (Simon  et  Jacquot),  689. 

- ,  causes  de  mort  (Simon  et  Jacquot), 

689. 

- au  lycée  de  Nancy  (Rohmeu),  689. 

- à  riiépital  civil  de  Nancy  (Simon  et 

Jacquot),  690. 

- (Morquio),  690. 

—  — ,  porteurs  de  germe  (Obticoni  et 
Zuiier),  690. 

- à  cocobacille  indéterminé  (Moiiichau- 

Beauciiant,  Le  Blayb  et  Delage),  S35. 

- à  méningocoques  et  à  bacilles  de  Koch 

(Gauducheau),  175. 

—  - (Septicémie  de  —  chez  un  syphili¬ 

tique  héréditaire  à  lésions  articulaires  et 
viscérales)  (Couumont  et  Froment),  431. 

—  _  —  et  méningite  à  bacille  de  Koch 

(Fairise  et  Rémy),  690. 

- (Isolement  du  diplococcus  intra- 

ccllularis  méningitidis  de  Weicliselbaum 
dans  un  cas  de  —  concernant  un  indi¬ 
gène  des  lies  Philippines)  (Willet.s  et 
SCHNOBl),  539. 

—  —  —  Sérothérapie  (Gastagnary), 

540. 

- (Chernuach),  540. 

- d  paraméningocoques,  action  du  lan- 

tol  (Comanos-Paciia),  541. 

- Sérothérapie  inéningococcique  et 

parainéningococcique  (Follet  et  Bourdi- 
nièhe),  .541. 

- à  pneumocoques  avec  liquide  céphalo¬ 
rachidien  normal  (Brady),  176. 

- (Lafi-orgue),  177. 

- primitives  (Guichot),  431. 

- du  nouveau-né  (Dujol),  432. 

—  —  —  et  anomalie  dentaire  (Laignel- 
Lavastine  et  Bauflb),  432. 

■ - (Gerest),  537. 

- (Voisin  et  Stbyenin),  537. 

- épidémique  (Pahmelee),  28. 

- ,  formes  prolongées  (Auchère), 

30. 

- ,  diagnostic  bactériologique  (Dou¬ 
ter),  30. 

- ,  diagnostic  et  traitement  (Du  Bois), 

30. 

—  —  —  (Surdité  bilatérale  progressive 
consécutive  à  une  — )  (Davis),  31. 

- chez  des  enfants  de  moins  de  deux 

ans  (Koi’lik),  539. 

—  —  — ,  vaccination  prophylactique 


(Black),  539. 

■  - sporadique  (Green),  30. 

—  cervicale  (Cavités  médullaires  et  — ) 
(Camus  et  Rou.ssy),  354  ,  640. 

■—  cervicale  hypertrophique  (Babinski,  Ju- 
mentié  et  Jarkowski),  547. 

~  olique  et  états  méningés  aseptiques 
(Passot),  534. 

■  - ,  traitement  (MilliganI,  535. 

- otoqène  supputée,  guérison  (Goulet), 

367,  692 . 

"-  purulente  &  pneumocoques;  absence  de 
réaction  cellulaire  dans  le  liquide  c'- 
phalo-rachidien  (Monin-Vinard  et  Tei 
sier),  176. 

--  —  pneumonique,  forme  apoplectique 
(Roucier),  177. 


Méningite  séreuse,  œdème  papillaire  et 
polynévrite  multiple  des  nerfs  crâniens 
chez  un  fumeur  alcoolique  (Roy),  534. 

- circonscrite  (Norbury),  534. 

—  syphilitique  basilo-spinale,  signe  pré¬ 
coce  (Aubry),  177. 

- aiguë  chez  un  syphilitique  récent  (Nu- 

nez),  544. 

- -  (Paralysies  multiples  bilatérales 

des  nerfs  crâniens  au  cours  d’une  — ) 
(Cbatelin  et  Barat),  786. 

—  tuberculeuse  chez  l’enfant  traitée  par  les 
sérums  antituberculeux  en  injections 
intra-rachidiennes  (Gueit),  175. 

—  —  de  l’adulte  à  forme  hémiplégique. 
Examen  chimique  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  (Roger),  175. 

- (Liquide  céphalo-racliidien  de  la  — . 

Valeur  diagnostique  de  la  formule  chi¬ 
mique)  (Roger),  541. 

—  —  avec  polynucléose  du  liquide  cé- 
phalo-racliidien  (Brelet  et  Mâchefer), 
542. 

- ,  relation  de  cas  guéris  (Pitfiel),  542. 

- et  méningite  à  méningocoques  (Fai- 

RISE  et  Rémy),  690. 

- ^  sérothérapie  (Perrin  et  Legris),  691. 

- (Haushalter  et  Remy),  691. 

- (Etienne),  691. 

- hémorragique  cliez  un  poupon  (Fai- 

isE  et  Remy),  690. 


Méningococcémie  avec  localisation  mé¬ 
ningée  tardive  (Lemierre,  May  et  Por- 
tuet).  539. 

Méningo-encéphalique  (Etat  —  au 
cours  d’une  syphilis  secondaire  traitée 
par  le  néo-salvarsan)  (Escanbe),  546. 

Méningo-encéphalite  (Paralysie  géné¬ 
rale  avec  symptômes  rappelant  la  sclé¬ 
rose  en  plaques.  —  ditluse  et  sclérose 
symétrique  des  cordons  latéraux  de  la 
moelle)  (Juquei.ier  et  Fillassier),  506. 

—  gommeuse  corticale  avec  énorme  œdème 
cérébral  (Marie  et  Foix),  649. 

—  syphilitique  gommeuse  héréditaire  clicz 
uiic  enfant  de'3  ans,  guérie  par  le  traite¬ 
ment  mercuriel  et  ioduré  (Baumel  et 
Gueit),  693. 

Méningo-encéphalites  chronmies  sy¬ 
philitiques  et  saturnines  (Giraud),  177.  _ 

Méningo-my élite  diffuse  (Amyotrophie 
Aran-Duchenne  consécutive  à  une  — ) 
(Souques  et  Barbé),  57-63,  45. 

—  syphilitique  avec  radiculites  gommeuses. 
Xantochromie  et  coagulation  massive  du 
liquide  céphalo-rachidien  (Tinel  et  Gas¬ 
tinel),  543. 

Méningopathies  syphilitiques  secon¬ 
daires  cliniquement  latentes  (Jeanselme 
et  Chevallier),  545. 

Menstruation  (Epilepsie  et  — .  Rapports 
entre  les  phénomènes  cataméniaux  et 
les  crises  convulsives)  (Le  Breton),  94. 

Mensuel  (rythme)  (Centres  gonostatiques 
et  le —)  (Bonnier),  26. 

Mentale  (pathologie),  rein  mobile  (Pie.- 
qué),  140.  ^  . 

- (Homicide  en  — )  (Voivenel),  ,561. 

Mentales  (Associations  —  du  syiidromo 
physique,  paralysie  générale)  (Damave), 

sol 
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Mentales  (malàihes),  cinématographie 
(Weisenbuhg),  74. 

—  — ,  réaction  d'activation  du  venin  de 
cobra  (KLiri’Bi,,  \Veii.l  et  Levv),  299. 

- ,  radiumtbérapie  (Domi.nici,  Mauciianu, 

CiiÉiioN  et  Petit),  377. 

- ,  manuel  clinique  (l)Encu.M),  497. 

—  —  en  1912  (Camis),  560. 

- ,  censtatations  nenro-sérologiquos  (Ka¬ 
plan  et  Casamajoii),  685. 

Mentalité  de  Benvenuto  Cellini  (üuuhen- 
liiii),  103. 

Mentaux  {Anormau.v  et  malades  —  au 
régiment)  (Hauhy),  96. 

—  (Protection  publique  contre  les  aliéné, s 
et  les  iiréguliers  —  à  Paris.  Fonction¬ 
nement  de  l'inlirmerio  spéciale)  (Cas- 
TELLl),  559. 

—  (TaouBLEs)  chez  les  urémiques  (Lu- 
CANGELl),  89. 

—  —  au  cours  de  la  iii'riodo  puerpérale 
(Clarke),  102. 

- du  tabes-cécité  :  inqiortance  des  lé¬ 
sions  oiitiques  et  des  hallucinations  vi¬ 
suelles.  Cas  do  tabes-cécité  avec  liallu- 
cinations  conscientes  (Lkri),  141. 

- de  la  typboïde  (Voivenei,),  236. 

—  —  observés  chez  un  moipliinoniano- 
cliloralimane  (Mignot  et  Ussn),  761. 

MéralgieprtiesI/iéjiïMÉ  de  la  colite  muco¬ 
membraneuse  (Coctü),  554. 

Mercure  (Accidents  neuro -méningés 
graves  et  tardifs  chez  une  syphilitique 
secondaire  traitée  par  le  —  et  le  néo- 
salvarsan)  (Vebel,  Uogeb  et  Bah.\iel), 
693. 

Mercuriel  (Méningo-cncéphalite  syphili¬ 
tique  gommeuse  héréditaire  chez  une 
enfant  guérie  par  le  traitement  —  et 
ioduré)  (Baumei.  et  Gueit),  693. 

Mésencéphalique  (syndro-me)  pseniln- 
purkinsonien  (Bispasme  facial  et  hémi- 
spasnio  facial  alteine  combiné  à  l’épi¬ 
lepsie  artério-sclérotique  et  éi  un  — ) 
(Sterling),  241-248. 

Meurtre,  lentative  de  meurtre  et  tenta¬ 
tive  de  suicide.  Paralysie  générale  chez 
un  dégénéré  à  ascendance  épileptique 
(Belletrl-I)  et  Froissaro),  509. 

Microgyrie  sumHrique  partielle  des  hémi- 
Bfihères  céréljraux  (Abuniio),  169. 

Migraine  (La  — )  (Tranoltlli),  5.y8. 

—  (Liquide  cé|)halo-rachidien  au  cours  do 
la  —  sim|ilo  et  de  la  —  oiiblalmique) 
(SiCAim),  530,  598. 

—  ophlabnique  (Bouri.anu),  274. 

—  ovarienne  (Léopolh-Lévi),  558. 

Migraineuse  (Paralysie  récurrenle  — 

suivie  d’hémianopsie  homonyme  incom¬ 
plète  permanente)  (William.s),  558. 

Mitochondries  et  snbtanrcs  lipoïdes  de 
la  rétine  (Mawas),  273. 

—  dans  les  cellules  nerveuses  et  leur  colo¬ 
ration  (Schirokogüroi'k),  363. 

Moelle  (blesslre).  Fracture  de  l’arc  de  la 
Vil"  vertèbre  cervicale  par  arme  à  fou 
avec  foyers  hémorragiques  (Mag.mni), 

—  (chirurgie),  l)écom|)rossion  s|)inale  avec 
relation  de  7  cas  et  remarqinis  sur  les 
dangers  et  la  justification  des  opéra- 


limis  exploratrices  (Bailey  et  Elsberü), 

Moelle  (comi’ressio.n)  (Cavilés  médullaires 
par—)  (LiiER-MiTTE  et  Boveri),  164. 

—  —  (Albumine  rachidienne  au  cours 
des  — .  Variations  post-opératoires)  (Si- 
cari,  et  Foix),  355. 

- (Blessure  par  arme  à  feu  du  thorax 

et  du  canal  vertébral  avec  —  et  syn¬ 
drome  de  Brown-Séqnard)  (Fabii),  427. 

- ,  opérations  exploratrices  (Bailey  et 

IjLSBERG),  487. 

—  —,  paraplégie.  Dissociation  albiimino- 
cytologique  du  liquide  céphalorachi¬ 
dien  (Baumei,  et  Ueveiliie),  738. 

—  (iiÉGÉNBRATiONs),  syphilis  Comme  causo 
possible  de  la  dégénération  des  faisceaux 
moteurs  (Sriller),  429. 

- ,  paralysie  générale  avec  symptômes 

rappelant  la  sclérose  en  pla(|ues.  Mé- 
ningo-encéphalite  dill'use  et  sclérose  sy- 
inélrique  dos  cordons  latéraux  (Juque- 
lier  et  Fillassier),  506. 

- warqiuale  dans  sa  phase  initiale  dé- 

nionlréo  par  la  méthode  de  üonaggio 
(Aubkuino),  590. 

—  (histologie)  (Squelette  névroglique  do 
Paladino  dans  les  libres  nerveuses  des 
dillérentes  zones  de  la  — )  (Montesano), 
161. 

—  (localisation).  Tumeurs  delà  moelle  cl 
des  méninges  spinales.  lOtudo  dos  loca¬ 
lisations  médullaires  en  hauteur  (Gen- 
iiron),  486. 

—  (pathologie).  Etude  de  la  diaslhémato- 
niyélic  (Merba),  354. 

- Dégénéralion  inarginalo  des  libres 

nerveuses  dans  sa  phase  inilialo  dans  la 
moelle,  démontrée  par  la  inélliode  do  Do- 
naggio  (Aijdenino),  590. 

—  —,  modilicatlons  au  cours  des  tumeurs 
siégeant  dans  la  fosse  [lostérieure  du 
criïnc  (IUimiste  et  Neiding),  681. 

- Fracture  de  l'arc  de  la  Vil»  vertèbre 

cervicale  par  arme  à  feu  avec  foyers  hé- 
morragi(|uc8  (Magni.ni),  747. 

—  (physiologie)  (Mécanisme  des  mouve¬ 
ments  antoniati(|ues  de  la  — )  (Marinesco 
et  Minea),  134. 

—  — ,  fonctions  autonomes;  rechorchos 
expériinenlales  sur  la  moelle  lombaire 
des  oiseaux  (Clementi),  588. 

- Syndrome  do  Brown-Séquard  par 

balle  de  revolver  ;  lésion  do  la  région 
cervicale  supérieure  de  la  moelle.  Voies 
sensitives  intra-médullaires  ;  cen  Ires  sym- 
lialliiques  cervicaux  (Jumentié  et  Salés), 
623 

—  (tumeurs),  opération  (un  Martel),  117. 

- cxtra-inédnllaire  (Flsberg),  174. 

- et  scoliose.  Guérison  (Harris  et  Ban- 

kart).  17’i. 

- (Flsberg),  352. 

—  —,  étude  clinique,  Ftiido  des  localisa¬ 
tions  médullaires  en  hauteur  (Gendron), 
486. 


487.’  *™*’*^' 


ent  chirurgical  (Botstabt), 


- .  Lipomatose  dill'use  siibdiirale  de  la 

moelle  épinière  chez  un  enfant  CVVol- 
rack  et  Millet),  488. 
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Moelle  (tujieuhs),  sareomatosc  dill'uso 
(t'AKSONs),  59'.). 

—  —,  cliii’urgie  (Potei.  et  Veauheau),  7i7. 
Mongolienne  (idiotie)  (Calti.ev),  34. 
Mongolisme  (Cuooksiiank),  3i. 
Morphinisme,  cui-c  non  tlonlourcuso 
(.Ienni.vg.s),  3S9. 

Morphinomanie,  iliagnosUc  rélrospcctif 

— ,  Iroubius  nicntau.x  (Mignot  et  Usse), 
701 , 

Mort  (Cause  de  la— dans  le  tabes)  (Bui 


—  d'nn  tabélique  à  la  suite  de  trois  injec¬ 
tions  de  iniosaJvaisan  (Dnseos  et  I''or- 
UAZ),  174. 

—  subile  (\ans  lu  déineiico  précoce  (Moxte- 
SANO),  504. 

Mouvement  (tiioubi.es  du)  dans  la  dé¬ 
mence  précoce  (Lagiiii'pe),  200. 

Mouvements,  V.  Alhéluides,  Choréi- 

—  associés  spasmodiques  (Sur  les  réflexes 
tendineux  et  périobtii|ucs  contralatéraux 
et  les  — )  (Noïca),  6-9. 

—  automatiques  (Mecanisine  des  —  de  la 
moelle)  (Mahinesco  et  Minea),  134. 

—  eoujuqués  (lÎAiiiNSKi  et  Jaiikowski),  623. 

—  de  retrait  des  membres  iul'éricurs  et  ré¬ 
flexe  de  Babinski  (Van  Woeiikom),  407- 
408. 

—  involoul aires  (l)iplégio  post-cncépliali- 
qnc  avec  — )  (Buzzakd),  170. 

Muscles  (lileclrodcs  impolarisablos  pour 
l’excitalion  dos  nerfs  et  des  — )  (Bouii- 
GUIGNON).  129. 

—  (lOxcilabilité  des  nerfs  et  des  —  traver¬ 
sés  par  les  courants  do  liante  fréquence) 
(Mahagliano),  671. 

Myasthénie  qraxe  (Taïloii),  78. 

—  (Buzzaiid),  78. 

—  (SïAuii),  351,  42.S. 

—  progressive  bulbo-spinalo.  Syndrome 
d’Iirb-Uoldllam  (l'ic  et  Bi-axc-I’eiiijucet), 
423. 

—  (Marie  et  Roiieiit),  626. 

—  avec  troubles  psychiques  et  sensilivo- 
sensoriels  (Souules  et  Mignot),  7t0. 

Myélinique  (gaine),  structure  (Besta), 


- - (Méthode  de  Besta  pour  la  coloration 

de  la  —  dans  les  dégonéralions  secon¬ 
daires)  (Lugiaïo),  .587. 

Myélite  traitée  (lar  la  gymnastique  (.Svi.- 
van),  600. 

—  ascendante  aiguë  au  cours  d'une  syphi¬ 
lis  secondaire.  Recherches  bactériologi¬ 
ques  et  anatomiques  (Baiitii  et  LÉiii), 

393-402. 

chronique  et  Ireniblement  intentionnel 
(Angei.a),  675. 

■-  sgphilitique  avec  arthrite  (Peiiuin  et 
Ktiennk),  686. 

"  Irna.srersc  (Paraplégie  llasqiio  et  exalta¬ 
tion  des  réflexes  tendineux  dans  la  — ) 
(Angei.a).  (i75. 

Myélo-architecture  du  cerveau  chez 
•os  lémuriens  (Piieda  et  Vogï),  71. 

Reliez  l’homme  (Vogt),  637. 

Myocardite  polio-oncéphalomyélite,  as¬ 
sociée  (IIeutz  et  Johnson).  171. 


Myoclonie  épileptique  progressive,  type 
Unverricht-Lundborg  (Jacouin  et  Maii- 
ciiand),  93. 

—  familiale  (Stewaut),  93. 

Myopathie,  contraction  galvano-tonique 

durable  et  non  durable  (Bouhguignon  et 
Huet),  34». 

—  et  épilepsie  (Naulasciieh  et  Beaessact), 

Myopathies  (Relation  dos  — )  (Oppen- 

—  (Spilleu),  338. 

Myotpnie.  considération.s  pathogéniques 

Myotonie  congénitale,  note  histologi(]uc 
(éaignel-Lavasiine  et  Voisin),  46,' 304. 

Mystiques  (Aliénés  —  d’aujourd’hui, 
'l'héomanes,  démoniaques,  possédées) 
(llANNAIlD),  103. 

Myxœdème  (Surdité  dans  le  — )  (Davis), 

—  endémique  dans  les  Alpes.  Ses  causes 
expliquées  par  sa  disparition  (Revillet), 
494, 

—  post-opératoire.  Cachexie  strumiprive 
(Kletciieii),  494. 


N 


Nanisme  mgxœdémateux ,  état  des  glan- 
’is  vasculaires  sanguines  (Gaujou’x  et 
SYiioN),  448. 

Nécrose.  V.  Hocher. 

Néosalvarsan  (Syphilis  cérébrale  on 
évolution.  Mort  après  une  injection  de 
— )  (Noud.man),  76. 

—  (Mort  chez  un  tabétique  à  la  suite  de 
trois  injections  de  — )  (Descos  et  Forhaz), 
174. 

—,  guérison  du  tabes  (Lehedde),  281. 

—  (Accidents  neuroméningés  graves  et 
tardifs  chez  une  syphilitiiine  secondaire 
traitée  par  le  mercure  et  le  — )  (Vedei., 


Ro, 


il  Baux 


),  693. 


—  dans  le  traitement  de  la  parai)  sio  gé¬ 
nérale  (Lehedde),  514. 

—  (litat  niéningo-oncéphalique  an  cours 
d'une  syphilis  secondaire  traitée  par  le 
-)  (Escande),  546. 

—  CTabes  trailé  par  le  — )  (LEiiEnnE),  688. 
Néphrite  (Pulio-cncéphalomvélite  asso- 

. s  optique  et  à  la  — ) 


(IlEII 


Z  et  .h 


-  chronique  hgdrurique.  Urémie.  Dosage 
de  l’urée  dans  le  sang  et  le  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  (PiEiuusT  et  Benoit),  82. 
Nerfs  (eiiiauHGiE),  névrotomie  pour  gan¬ 
grène  douloureuse  (Isei.in),  436. 

—  —,  grelVes  nerveuses  chez  riiommo 
(Duiiorx),  548. 

- ,  mise  A  jour  du  plexus  hrachial, 

transplantation  nerveuse  (Tutti.e).  750. 

—  (chüissance)  et  dégénérescence  (Maiu- 
NEsco  et  Minea),  733. 

—  (compiiession)  (Duiiorx),  549. 

—  (dégénbiiescence)  et  croissance  (Maiu- 
NEscoet  Minea),  735. 

- ir«/(cri<'n«e  (Mahinesco  et  Mine.a), 

161. 
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Nerfs  (excitadilité  des)  ot  des  muscles 
traversés  par  les  courants  do  liaulc  l'ré- 
quence)  (Mauagi.iano),  671. 

- (électrodes  irnpolttrisables  pour  l'ex¬ 
citation  des  — )  (Bouiiüuignon),  129. 

—  (i.ÉsioNs  des)  dans  l'intoxication  oxycar- 
bonée  (Claude),  3S7. 

—  (uÉGBNÉHESCENcii)  (Inllurnce  de  l'opo- 
tbérapic  paratbyroïdionne  sur  la  régé¬ 
nérescence  des  —  sectionnés  chez  les 
animaux  tliyroparatliyroidectomisés)(Mi- 
NEA  et  Radovici),  671. 

—  périphérique»  ('l'erritoires  cutanés  des — ) 
(Stewaht),  33!). 

V.  Auditif,  Crâniens,  Cubital,  Intercos¬ 
taux,  Maxiltaires,  Médian,  Optiques,  Pé¬ 
ronier,  Itadial,  Trijumeau. 

Nerveuse  (chirurgie)  dans  le  service 
du  professeur  Marie  à  la  Salpétrière 
(Marie,  de  Martel  et  Chateli.n),  132. 

- ,  observations  (Tuiidy),  384. 

—  (élo.xgation)  (Mal  [lerforant  plantaire 
guéri  par  1'—)  (CuEsri),  28ü. 

—  (gastraloih).  diagnostic  dilîcrentiel 
(Guïma.n),  537. 

V.  Nécroses  gastriques, 

—  (suhstance)  (Iniluence  des  poisons  nar¬ 
cotiques  et  conviilsivants  sur  la  désinté¬ 
gration  des  protéiques  do  la  — )  (Soui.a), 
18. 

- ,  [irotéolyse  (Soui.a).  18,  19. 

Nerveuses  (maladies)  en  191Î  (Ca.mus),  73. 

—  —  cinématographie  (Weisenburg), 

—  —  (Traité  des — à  l'usage  des  médecins 
ot  des  étudiants)  (Obi'eniieim),  261. 

—  (ItlNG),  261 . 

- ,  Idnésitliérapie  (Kouindjy),  389. 

- (Clinique  des  — )  (.Iaooiisom.n).  525. 

—  — ,  constatations  neuro-sérologiques 
(Kai'La.n  et  Casamajor),  685. 

Nerveux  (sYsrKMB\  pathologie  et  clini¬ 
que  (Negro),  11. 

- ,  lésions  dans  la  malaria  pernicieuse 

et  séquelles  neurologii|ues  du  la  toxémie 
malariipie  (Lacora),  86. 

- (empoisonnement  minéral  alTectant 

le  — .  Manganèse'  (Casa.major),  90. 

- (Coloration  du  —  péripli6ri([nc)  (Du¬ 
rante  et  Nicolle),  162. 

- (Altérations  du  —  central  des  co¬ 
bayes  dans  l'intoxication  aiguë  et  chro¬ 
nique  par  l'alcool)  (Ferrari),  163. 

- (Itecherches  histologiques  sur  le  — 

central  des  descendants  d'animaux  chro¬ 
niquement  alcoolisés)  (Ferrari),  163. 

—  —  (Fixation  des  poisons  sur  le  — ) 
(CuiLLAiNot  Laroche),  351. 

- (l’hénoinéiie  de  neiirobiotaxis  dans 

le  -)  (Kapi'ers),  363. 

- (Maladie  organiiiue  du  —  présentant 

les  allures  de  la  paralysie  générale) 
(Faine),  505. 

- (Anatomie  du  —  central)  (liiUNeEii  et 

Wallenbkrg),  525. 

—  —  (Iniluence  des  poisons  intestinaux 
sur  le  — )  (Wladyczko),  671. 

- (Fréquence  du  clonus  du  pied  sans 

maladie  évidente  du  — )  (Tileston),  675. 

- -,  uricémie  et  neurasthénie  (Constant), 


Nerveux  (système),  radiothérapie  (Luzen- 

BERGER),  766. 

—  (tissu)  (Dill'érenciation  du  —  normal. 
Corps  biréfringents)  (Roussv  et  Laro¬ 
che),  162. 

—  —  {Dilléronciation  des  diverses  subs¬ 
tances  grasses  dans  les  processus  de  dé¬ 
sintégration  du—)  (Roussv  et  Laroche), 
162. 

—  -  (Manifestations  de  vitalité  dans  la 
transplantation  du  — )  (Abundo),  734. 

—  (troubles)  chez  les  urémiiiues  (Luc.an- 
GELI),  89. 

■: - ,  essais  opothérapiques  (Pariion,  Ma- 

TÉESco  et  Tuba),  238  . 

- - a  topographie  radiculaire  du  mem¬ 
bre  supérieur  gauche,  causés  par  une 
commotion  électrique  (Crouzon  et  Ro¬ 
bert),  767. 

Neurasthénie,  états  anxieux,  trac, pho¬ 
bies,  obsessions,  mélancolie,  dépression, 
aboulie  (Ronnier),  70. 

—  (Compréhension  de  la  — )  (Dejeri.ms  et 
Gauckler),  536. 

—  ,  sympti5mes  organiques  (I’edrazzani), 
356. 

—  (Uricémie,  système  nerveux  et  — ) 
(Co.NSTANT),  757. 

—  sexuelle  (Underhill),  537. 

- (Yerro),  737. 

Neurasthéniques  (Les  faux  — )  (Roxo), 

Neurobiotaxis  (Phénomène  de  —  dans 
le  système  nerveux)  (Kâi’ciîrs),  363. 

Neuroblastome  récidivant  de  la  région 
scapulaii’o  (Symmers),  180, 

Neurofibrilles  (.Systèmes  du  réseau 
nenrofihrillairc  et  des  —  dans  les  élé¬ 
ments  nerveux  des  vertéhrés)  (Donaggio), 
363. 

Neurofibromatose  et  démence  (Soc- 
UUEt),  185. 

—,  Mahidic  de  Reckinghiiusen  (Poisson  et 
Leraï),  49i. 

—,  un  cas  (ItoisBAL  et  Lavau),  494. 

Neurofibrosarcomatose  multiple  péri- 

■  phérique.  (Magxi),  495, 

Neurogliome  ganglionnaire  du  nerf  op¬ 
tique  TRiihland).  599. 

Neurologie  (llandbuch  der  — )  (Lbwan- 
DOWSKV),  10. 

—  (Analyse  du  liquide  céphalo-rachidien 
et  du  sérum,  et  sa  signification  en  — ) 
(Kaplan),  5.82. 

Neuroméningés  (Accidents  —  graves 
ot  tardifs  chez  une  syphilitique  secon¬ 
daire  traitée  par  le  m'orciiro  et  le  néo- 
salvarsan)  (Vedel,  Roger  et  Baumel), 
693. 

Neurop^thologie  (Objet  de  la  — )  (Par- 

Neuro-psychlques  (troubles)  consécu¬ 
tifs  aux  blessures  et  commotions  de 
guerre  (Abundo).  167. 

Neuro-sérologiques  (  constatations) 
dans  le  tabes,  la  paralysie  générale,  le 
syphilis  cèrébro-spiDiile  et  dans  d'autres 
maladies  nerveuses  et  mentales  (KaplaN 
et  Ca.samajor),  685. 

Neurotropisme  du  salvarsan  (Morel  et 
Mouriqiiand),  412. 
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Névralgie  (Reclierolies  sur  la  — )  (Bon- 
nieh),  77. 

—  (Radiothérapie  radiculaire  dans  le  trai¬ 
tement  de  la  — )  (ZiMMERN,  COTTENOT  et 
Dariaux),  552, 

—  de  la  branche  op/dalnîiçue  du  trijumeau, 
avec  anesthésie,  au  cours  d’une  polyné¬ 
vrite  diabétique  (Cerise  et  Holi.ack), 

~  faciale,  injections  nourolytiques  (Corsy), 

- (Anesthésie  à  l'hyoscine-morphine 

pour  injection  d’alcool  dans  la — )  (IIaii 
ris),  489. 

—  Tic  douloureux  de  la  face  traité 
par  l’alcoolisation  du  ganglion  do  Casse 
(Kaui'mann),  489. 

—  (Gri.nker),  489. 

■ - Un  cas  d’extirpation  physiologique 

du  ganglion  do  Casser  pour'tic  doulou¬ 
reux  de  la  face  (’I'ayi.or),  489. 

- Méthode  ])our  traiter  les  branches 

périphériques  du  trijumeau  dans  le  tic 
douloureux  (Gâtes),  490. 

—  —  Résection  des  nerfs  maxillaires  su¬ 
périeur  et  inférieur  à  leur  émergence  du 
ganglion  do  Casser  (Villa iiii  et  Hanty), 

~  inlercoslale  chez  un  syphilitique  traité 
par  le  salvarsan  (Ravact),  ii.ol. 

—  radiale  (IlERARn)  551. 

~~  lombaires  et  tumeurs  du  bassin  ( 
mera),  694. 

Névrite  hiipertrophique  el  proyressioe  de 
l’enfance  (ScHALLER),  285. 

" - (Mopemann),  452. 

inlersliiielle hp perlrophUiue  avecatrophie 
niusciilnirc  type  Charcot-Marie  (CniAir- 
et  Nazari),  5'5Ü. 

périphériques  ])ar  ischémie  (Duhot, 
Pierret  et  Verhaeghe),  550. 

Névrites.  V.  Brachiale,  Optique,  Radicu- 
^^'^ire,  Rélrobulbaire. 

Névritique  (Atrojihie  isolée  do  l’émi¬ 
nence  thénar  d’origine  — .  Rôle  du  liga- 
jnent  annulaire  antérieur  du  carpe  dans 
la  pathogénio  de  la  lésion  (Marie  ‘ 
Poix),  647. 

Névritiquos  (Accidents  d’anaphylaxie 
i*érique  à  forme  anormale.  Manifesta¬ 
tions  — )  (Thaon).  554. 
tNévroglie  (Structure  de  la  —  de  l’écorce 
^Cérébrale)  (Achucarro),  479. 
^•évroglique  (Squelette  —  de  Paladino 
dans  les  libres  nerveuses  des  dilférentes 
Zones  de  la  moelle)  (Montesano),  161. 
■niévrogllques  (cellules)  (lÀtude  expé- 
rimenlale  sur  les  transformations  amœ- 
j^boïdes  des  — )  (Rosenthai  ).  17. 
■‘’évrome  douloureux  de  la  peau  (Hei- 
■’INGSPELn),  750. 

JJ  du  cubital  (.Iarooi.ay),  750. 
ij^'vrose  Iraumatiqup  (Sal.mon),  69. 

{Théories  do  Freud  sur  les  — ) 
tniTSCHMANN),  71. 

^  ni  sexualité  (Laiiame),  5.56. 

diagnostic (Bériel  et  Cholat), 

^  (Cutman),  557. 
jT-  réflexe  ocnlo-cardiaque  (LfflîPER 
Mougeot),  268,  484. 


Névroses  gastriques,  énervement  et 
anxiété  périodique  (Benon).  558. 

—  d'occupation.  Nature  et  traitement  (Wil¬ 
liams),  607. 

Névrosés  devant  le  conseil  de  guerre 
(Santi  et  VoiVENEL),  234. 

Névrotomie  à  dislance  pour  gangrène 
douloureuse  du  gros  orteil  (Iselin),  436. 

Nicotine  (L’ablation  de  l’appareil  ner¬ 
veux  inhibiteur,  mise  en  jeu  jiar  la  — , 
s’exerce  encore  sur  le  ventricule  du  cœur 
isolé  de  lapin  après  section  des  fibres 
excito- motrices)  (Pezzi  el  Clerc),  165. 

Nouveau-né  (Méningite  cérébro-spinale 
du  — )  (Diijol),  432. 

Noyaux.  V.  Trijumeau. 

Nystagmus  congénital  (Sclérose  en  pla- 
ipies  avec  syndrome  Bravais-Jacksonien; 
troubles  )isychiques  ;  —)  (Salomon),  428. 

—  de  rotation  (Buvs),  590. 

—  galvanique,  valeur  diagnostique  dans 
les  all'ections  de  l’oreille  moyenne  et  du 
labyrinthe  (Bocteil),  589. 

—  volontaire  (Webkers),  274. 
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Obésité,  suralimentation,  losticule  (Léo- 
pold-Lévi),  186. 

Obsédantes  (ihées),  pseudo-hallucina¬ 
tions  (.Iaroszynski),  298. 

Obsédée  conslitulionnelle  (Délire  obsessif 
do  iiersécution  chez  une  —  à  syndromes 
niulli[)les)  (Dupouy),  2.)1. 

Obsessions,  mélancolie,  dépression,  abou¬ 
lie,  neurasthénie  (Bonnier),  70. 

Obstétricales  (l’araivsies  — )  (Coosse.ns), 
358. 

Obstétrique  (Fxtrail  d’hypophyse  en  — ) 
(Livon),  4i9. 

—  (Zui.oaüa),  449. 

Oculaire  (compression)  (Ralentissement 
du  pouls  radial  au  cours  de  la  —  dans 
la  maladie  de  Basedow)  (Milian),  288. 

Oculaires  (hémorragies)  (Rétinites  ;  —  et 
coefllicient  sphygmo-rénal)  (Onpray  et 
Balavoine),  426. 

—  (lésions)  et  érythème  polymorphe  (Che¬ 
vallier  et  Toui.ant),  486. 

—  (PARALY.SIES).  V.  Paratgsies  oculaives. 

Oculo-cardiaque  (Réilexo  —  dans  le 

diagnostic  des  névroses  gastriques)  (Lœ- 
PER  et  Mougeoï).  268. 

Oculo-moteur  (Type  —  de  la  polio-en- 
céphalilc)  (Stephenson),  273. 

—  (paralysie)  au  cours  de  la  fièvre  ty¬ 
phoïde  (Chantemesse),  426. 

—  récidivante  chez  les  uricémiques  (ScA- 
LiNci),  427. 

Oculo-motrice  (paralysie)  partielle  avec 
contractions  cloniques  synchromos  des 
muscles  innervés  par  la  111"  paire 
(Creeves),  -426. 

- avec  spasme  rythmique  (Herbert), 

748. 

Œdème  des  cuisses  chez  un  catatonique 
(STOnDART),  569. 

—  angio-neurotique,  pulhogénic  (Le  Calvb), 
607. 
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Œdème  angiu-nenrotique  après  admi¬ 
nistration  du  sulvarsan  (Urna),  fi08. 

—  syméiriquc  (Adipose  sous-rutanèe  simu¬ 
lant  1' —  des  jaml)os.  Trouhle  des  sécré¬ 
tions  interpes)  (Wkbhu),  493. 

Œil  (Développement  du  cerveau  et  de  1’— -) 
(Wilson),  3(ii. 

Olfactifs  (Miiirs),  développement  idiez 
les  vertébrés  (Oamkikp.n  et  Mm.i.kian), 


Olive  (hélénkiiation)  pteudo-ligperlroiihi- 
que  (Mamih  et  l-'oi.\),  48. 

Opératoires  (Indications  —  clioz  les  alié¬ 
nés  an  point  de  vue  tliérapenliijue)  (l’ic- 
guÉ),  2H. 

Opium  dans  la  marine  (Hksnaiu)},  234. 

Opothérapie  citez  dos  malades  à  trou¬ 
bles  nerveux  et  psychiques  (I’aiuio.n,  Ma- 
Tiîiisco  et  Tci'a),  238. 

— ,  inl'antilisme  avec  dégénérefcenro  men¬ 
tale  ;  acromégalie  ;  dépression  rnélanco- 
li(|ue:  préoccupations  bypocondriaqnes  ; 
amélioration  de  l'état  mental  (Uhianu  et 
Salomon',  491. 

—  V.  Paralhqroidienne,  Surréno-médullaire, 
TIniroUlienne. 

Optique  (atuopiiie)  unilatérale  consécu¬ 
tive  à  la  comiiression  du  tbora.x  (Lk 
Houx),  172, 


- trauniatii|ue  (Valuue),  172. 

- dans  le  tabes  et  la  paralysie  géné¬ 
rale  (SlAIKiAIlT),  083. 

—  t.NÉviiiTE)  (l’idio-cncéplialomyélite  asso¬ 
ciée  à  la  — )  (IIeeitz  et  Johnson),  171. 

- par  ischémie  (Dutior).  181. 

- (De  la  — )  (UuroiT),  485. 

—  —  Oilalérale  avec  parésie  de  la  VI“  paire 
gauche  (I.n  Roux),  272, 

- familiale  (VALi.rnu),  272. 

—  —  wilémaleusii  double  ayant  amené  la 
guérison  par  quatre  inmctions  rachi¬ 
diennes  (.locgs),  271. 

Optiques  (nehks)  (Lésions  des  —  et  du 
i  liiasma  dans  un  cas  do  sclérose  en  pla- 
ipies)  (Vei.teh),  27. 

- ,  ischémie  (Duiiot),  181. 

—  —,  lésions  (Sak.nueh),  357. 

—  —,  neuroglion'ie  ganglionnaire  (Ruii- 
i.ANu),  599. 

Oracle  de  iJelpbef  et  manie  d’Apollon, 
étude  histori(|uo  et  clinique  ((iiiiannou- 

LATOS),  S.'i'J, 

Oreillette  gauche  (Paralysie  laryngée  du 
récurrent  gauche,  duo  à  la  dilatation 
1'—)  (Davls),  751. 

Oreillons  (Délire  et  troubles  méningés 
dans  les  — )  (Hickaiui),  593. 

Organes  V.  Srmels. 

Organiques  (paiialysies),  (letits  signes 
(Minuazzini),  469-473,  668. 

Orthopédiques  (AITeclions  —  et  scléro¬ 
dermie  en  îian'los)  (KaoEi.icii),  695. 

Osseux  (Processus  —  du  céitô  gauche 


Otique  (Abcès  intra-duraux  d'origine  - 
(Lannois  et  Aloin),  227. 

—  (Méningites  et  étals  méningés  aseptiques 
d’origine  — )  (Passüt),  534, 


Otique  ('rraitement  do  la  méningite  — ) 
(Milliuan),  535 

Otogène  (Méningite  —  suppuréc  suivie 
de  guérison)  (Goulet),  692. 

Ovaires  dans  la  démence  précoce  (Obbe- 
(iiA,  Pabiion  et  Ubeciiia),  564. 

Oxycarbonée  (intoxication),  action  sur 
les  centres  nerveux  (Claude  et  Lheb- 
.mitte),  164. 

- ,  polynévrite  (Claude),  285. 

- ,  lésions  des  ncri's  (Claude),  357. 

Oxygène  (injections  sous-culanéer),  gué¬ 
rison  rapide  des  psychoses  aiguës  (Tou 
LOUSB  et  PuiLi.ET),  760. 


Pachyméningite  cervicale  hgperlrophi- 
que  (Pai'adato),  548. 

Pachyméningites  cérébrales  (Hémor¬ 
ragie  niéuingée  due  à  une  — )  (IIanns, 
Faibise  et  Cauobé),  692, 

—  hémorragiques.  Classification  anatomique 
et  histologique  (Mabie,  Roussy  et  La- 
boche),  126. 

—  — .  Ktudo  expérimentale  (Mabie, 
Roussy  et  Labociiei,  355. 

- (Savy  et  Gâté),  430. 

- (ClABLA),  430. 

Paget  (maladie  de)  et  syphilis  héréditaire 
(Ktienne),  90, 

- (Réaction  de  Wassermann  dans  la  -  ) 

(Lesné),  90. 

- (SouguEs),  90. 

-,  hytierostose  ci 
—,  considérations 
.55, 

—  —  (Ostéite  détormante  de  — )  (Paine), 
755. 

- (Tiiomi’son),  755 

Palato-laryngéo  (Hémiplégie  —  d’ori¬ 
gine  traumatique)  (Rebtemès),  752, 

Palilalie  (Dysphagie  avec  — )  (Meigë), 

108. 

Paludisme  (Ltats  méningés  dans  le 


(Cl 


1,  533. 


Paralysie  faciale 


c  paraly.sie  de 
branche  motrice  de  la  V",  IV"  et  Vl 
paires.  Début  aigu.  Association  avec  des 
troubles  de  la  sensibilité.  Polio-encépha¬ 
lite  hémorragique  (Debcum),  171. 

- supr.a-nucléoire  4  distribution  supé¬ 
rieure  (Cabncboss),  424. 

- (Nécrose  du  rocher  avec  —  et  su- 

qucstralion  du  vestibule  et  des  canau^ 
semi-circulaires)  (Cannois  et  Rendu). 
434. 

- (Paralysie  traumatique  bilatérale  du 

droit  externe  avec  —  gauche  transitoire) 
(Siiumvvay),  748.  ,, 

—  —  (lùilro-croiscment  siiino-l'acial  pod‘ 

-)  (Pomboni),  7i9,  , 

- bilalérale  chez  un  syphilitique  (KbU» 

BlIAAB),  435. 

—  —  zoslérienne.  Syndrome  do  rinllamiD^' 

tion  herpétique  du  ganglion  génicih 
(Domiibowski),  5,55.  . 

—  infayitile  en  Massachusett,  éliologie 
mode  de  transmission  (Lovett,  SiiEpr*a 
May  et  Riciiaiidson),  78. 
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Paralysie i/i/(m«(7e(Rf!clicrcIjes  sur  la  — ) 
(UvuTï),  79.  ’ 

—  oculaire  et  paralysie  faciale.  Début  aigu. 

I  Associali(in  de  ces  symptômes  à  des 

troubles  de  la  sensibilité  du  type  syrin- 
goinyélii|ue.  Polio-encéplialite  bémorra- 
gique  (Deiicum),  171. 

—  —  et  névrite  optique  bilatérale  (Le 

Rou.x),  27i.  ^ 

"  —  d’origine  dipbléiiquo,  sérothérapie 
(TEuiaiJN),  273. 

—  —  au  cours  do  la  typhoïde  (Chan 
messe),  42(i. 

"  —  dos  fonctions  d’élévation,  d’abais,.^ 
ment  et  de  convergence  (Cestan),  42fi. 

■  avec  contractions  cloniques  (Gree- 
Nks),  42C.  ‘  ' 

—  —  chez  les  uricémiques  (Scalinci),  427. 

—  —  dissociée  chez  une  tabétique  (Fran- 
ciiiNi),  684. 

— —aveespasino rythmique  (Herrert),  748. 
—  Paralysie  traumatique  bilatérale  du 
droit  externe  avec  paralysie  faciale  gau¬ 
che  transitoire  (Shu.mway',  748. 
spasmoilii/ue,  traitement  (Faure),  .670. 

^  —  hérèdo-familiale  (Fragnito),  744 

**«817816  générale  (irolongée  avec 
ictus  et  rémissions,  confirmée  anntomi- 
ydcment  (Arnaud  et  Laig.nei.-Lavastine), 

(Vallon  et  Laignel-Lavastine),  139. 
—,  tréponème  p.Tle  dans  le  cerveau  (No¬ 
guchi  et  Moore),  189. 

et  syndrome  Guillain-Tliaon  (Fuzière 
et  Roger),  190.  ^ 

",7“  d*'  R.YPbili.s  cérébrale,  diagnostic  dif¬ 
férentiel  (IllSGAAllD),  190,  «-s 

"  —  (Folio  maniaque-dépressive  ressem¬ 
blant  à  la  — )  (PtiiLi.irs),  190. 

,  action  du  606  sur  l’aiiparition  du  dé¬ 
lire  (Pierret),  191. 

"  — .  Maupussant  et  le  suicide  (Padovani), 


191 


—  (Salva 


191 


3  la  — )  ('I’rowrrige), 


—,  recimve  à  l’occasion  d’une  grossesse 
(Damaye),  191.  6  " 

—,  liaitoniont  (Sihel.meyer),  192 
(Meyer),  192. 

—,  étiologie  et  patliogénie  (Marie),  375 
^  -  au  lirésil  (Moreira),  376 
''rxT’  ti'Cponema  pallidum  dans  le  cerveau 
(Marih,  Lbvaditi  et  Bankowski),  498 
(Nogu(Hi),  soi.  502. 
spirocliétes  pâles  dans  le  cerveau 
(l’oiusTEii  et  Tomasczewski),  502. 

^  —  (Wii.E),  502. 

—  (Livi),  502. 

^  patbogénie  (Livi),  502. 

",  ré.sultats  positifs  consécutifs  à  l’ino- 
^utalion  du  lapin  avec  la  substance  cé- 
^rebralo  (Nichoes  et  IIougii),  503. 

constitution  chimique  du  cerveau 
^(Caroonis  et  PiGiiiNi),  {,03. 

^  ",  aortite  (Vidoni),  503. 
n7",  cysticercoso  cérébrale  (Vigouroux 
lli;;iu.s.,oN-LAeARnE),  504. 

"  OU  syphilis  céréliralc  à  forme  endar- 
^tcrique  (Grégory  et  Karpas),  504. 

."  déterminée  [lar  de  l’encéphalite  tu¬ 
berculeuse  (Bonnet  et  Marchand),  .504. 


Paralysie  générale,  parotidite  sup- 
purée  (IIorand,  Puilleï  et  Morel),  504. 

- (Maladie  organique  du  système  ner¬ 
veux  présentant  les  allures  de  la  — ) 
(Paine),  505. 

- (CiiAUFrAHu),  506. 

- ,  cancer  de  l'estomac  avec  perfora¬ 
tion  secondaire,  sans  réaction  périto¬ 
néale  (Maillard  et  Bardé),  505. 

—  —  avec  symptômes  moleiirs  rappelant 
la  sclérose  en  plaques  (Juquelibr  et  Fil- 
LASSIER),  506. 

- (Etats  terminaux  dans  la  pellagre 

ressemblant  à  la  — )  (Bondurant),  506. 

- ,  formes  atypiques,  séro-diagnostic 

(RlGGS),  506. 

—  —,  paralytique  général  automutilateur 
(Marie),  5o7. 

- ,  état  hallucinatoire  (Aldès),  507, 

—  —,  associations  mentales  (Damaye), 

507.  \  h 

—  —  au  dix-huitième  siècle  (Cullere), 
507. 

””  17  épileptique  (Rémond 

—  —  chez  les  mécaniciens  et  chauffeurs 
des  chemins  de  fer  (Camp),  509. 

- chez  un  dégénéré  à  ascendance  épi¬ 
leptique  (Bei.letrui)  et  Froissard),  509. 

- ,  fréiiuence  chez  les  femmes  (.Mills), 

510. 

- ,  rémissions  (Paine),  510. 

—  —,  pathogénie  et  traitement  (Parhon, 
Bechia  et  Tupa),  511 . 

—  —,  paralytique  condamné  pour  vol. 
réhabilitation  ajirès  sa  mort  (Ritti),  512. 

- et  tnbes,  statistique  (Démiïtre),  512. 

- (Pourquoi  l’on  doit  traiter  les  paraly¬ 
tiques  généraux)  (Aiidry),  513. 

—  — ,  traitement  par  le  salvarsan  (Le- 
redde),  514. 

- ,  prophylaxie  et  traitement  (Rorert- 

soN),  516, 

- ,  atrophie  optique'(STARGAni)T),  683, 

—  — ,  constatations.'  neuro-sérologiques 
(Kaplan  et  Casamajor),  685. 

- ,  mari  paralyliipie,  femme  tabétique 

(Legrain  et  Marie),  Sl'O. 

- (Ménage  de  svphilitiques,  —  et  dé¬ 
mence  précoce)  ("Lerov  et  Rogues  de 
Fursac),  510. 

- familiale  (Parhon,  Bechia  cl  Tupa), 

511. 

- jMi’éiii/e  (Daniouchevsky),  190. 

- (üanuo),  191. 

- ,  constatatiens  histologiques  (Rezza 

et  Vbdrani),  503 

- pusl-lraumatique,  étude  anatomique 

(Vallon  et  Laignel-Lavastine),  716. 

Paralysies.  V.  Iléiiuilte.i,  Hulbaire,  Con- 
veryeiicc,  Corde  vocale.  Crâniens  (nerfs), 
Cubital,  Dissociées.  Droit  e.'clerne.  Fami¬ 
liale  transitoire.  Grand  dentelé.  Jambes, 
Jatryiiyée.  Laryn.c,  Lony  e-rtenseur  propre 
du  pouce.  Membre  inférieur.  Membre  su¬ 
périeur,  Miyraineuse,  Obstétricales,  Ocu¬ 
laire,  Oculo-motrice,  Oculomnieur,  Orya- 
niques,  Dottiques,  Pouce,  Pseudo-bulbaire, 
Puerpérale,  llndicutaires.  Urémiques. 

Paraméningococcique  (Infoi  tion  — ) 
(Dopïer),  540. 
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Paraméningocoque  (Méningite cérébro- 
spinale  à  —  .  Sérolliérapie  inéningococ- 
ciqiie  et  paraméningococcique)  (Follet 
et  BouiiniNiÈRE),  54t. 

—  (Action  du  lantoldansun  cas  de  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale  à  — )  (Comanos  I’a- 
ci.a),541. 

—  (Septicémie  à— avec  épisodes  méningés 
à  répétition)  (Obttingeii,  Marie  et  Ba¬ 
ron),  5i0. 

Paranoïa  à  forme  périodbiiie  (Pbtro), 
104. 


—  et  syndromes  paranoïdes  (Forli),  104. 

—  (Tendances  actuelles  do  la  conception 
de  la  — )  (.Ibllippë),  104. 

—  d’inviilulinn  (I’uii.i.et  et  Morel),  2S1. 

Paraphasie  (Cécité  verbale,  surdité  ver¬ 
bale  et  — )  (Fro.ment  et  Devic),  597. 

Paraplégie  (Traumatisme.  —  et  dysthé¬ 
nie  périodi(iues)  (IIe.non  et  Denès),  232. 

- en  /ïcn'o»  avec  exaltalion  desréllexes 

de  défense  (Klippel  et  Monier-Vinarr), 


- avec  exagération  dos  réllexes  d’auto¬ 
matisme  médullaire;  réllexes  direct  et 
croisé  dits  do  défense  et  évacuation  ré- 
llexo  des  réservoirs  (Souqubs  et  Nadal), 


—  fiasque  et  exaltation  des  réllexes  tcmdi- 
neux  dans  la  myélite  transverse  (An- 
CELA),  073. 

- à  début  aigu  ;  poliomyélite  aiguë 

probable.  Syndrome  de  cloisonnement 
sous-ara<  bnoïdien  spinal  ( Laihnel-La  vas- 
■riNE,  Bloch  et  Camressedés),  012. 

—  spasmodique  par  traumatisme  spinal  (Sa- 
LERXI),  28. 

- dans  l'enfance  (Biesalski).  28. 

- ave<'  réllexes  cutanés  de  défense  dans 

le  mal  de  l’ott  (Acer),  29. 

—  — ,  tiaitement  chirurgical  (IIuttner, 
Little  et  ViiLi'ius),  33:),  383. 

- Section  des  racines  dorsales  contre 

la  douleur  et  la  spasmodirité  (Kaupp- 
.MAN.N  et  Ce  Breton),  000. 

—  Iiéréiio-familiale  (Paralysie  spinale  —  et 
considéraCons  cliniques  sur  la  sjiasmo- 
dicilé  accpiisc  et  congénilule)  (Frag.mto), 
744. 

—  siiphililique  IDejerine),  399. 

Parasyphilis  (Liquide  céplialo-racbidien 

dans  la  syphilis  et  la  —  nerveuse)  (Ro¬ 
ger),  19. 

—  (La  — )  (Nonne),  349. 

—  (Nature  de  la)  (Mott).  34'7. 

Parathyroïdes  (Modifications  bistologi- 

([ues  de  la  thyroïde  riiez  le  lapin  après 
ingestion  d’extraits  de  —,  d’hypophyse 
etde  surrénale)  (Alouier  et  IIallion),  41. 

—  dans  un  ras  de  maladie  de  Parkinson 
(Sainton  et  Barre),  56. 

—  (Kxamen  des  glandes  vasculaires  san¬ 
guines  dans  un  arrêt  de  développement 
d’origine  thyroïdienne.  Intégrité  des  — . 
Hy(ierlropliie  de  rtiypophvse)  (Gaujoux 
et  Peyron),  448. 

Parathyroïdienne  (oiothérapie),  in- 
llucnce  sur  lu  régénérescence  des  nerfs 
sectionnés  chez  les  animaux  tliyropara- 
tlivroïdcrtomisés  (Minea  et  Ralovicz), 
671. 


Paratyphoïde  (Etat  méningé — )(Boidin), 
533. 

Parésies  organiques  (Quelques  petits 
gnes  des  — )  (Mingazzini),  469-473, 
668,  .  , 

Pariétal  (lorüle)  (Tumeur  sous-corticaie 
dos  lobes  préfruiitaux  el  du  —  inférieur 
droit)  (Zanelli),  573-585. 

—  (syniirome)  (CicFPiNi),  598. 

Parkinson  (maladie  de).  Etat  des  para¬ 
thyroïdes  (Sainton  et  Barré),  55. 

- .  Psycho-pathologie  (Konig),  495. 

- .  Etude  du  système  nerveux  (Haskovec 

et  Basta),  475. 

- .  Patliogénio  (Sainton),  496. 

- dans  le  jeune  Age  (Krukoxvski),  496. 

Parkinsoniens  (tremhlements)  séniles 
et  tremblement  rythmé  oscillatoire  de 
Démangé  (Gelma),  677. 

Parole  (Paralysie  bulbaire  progressive, 
vec  élude  des  troubles  de  la  — )  (At- 
,  0011  et  Scripture),  423. 

Parotidite  suppnrée  chez  des  jiaral.vti 
ues  généraux  (IIorand,  Puillet  et  Mo- 
EL),  504, 

Pathologie  du  système  nerveux  (Nbgro), 
11. 

—  gastro-inlesUnalc .  Clinique  et  tliérapeu- 
ti(|ue  (Mathieu  el  Roux),  204. 

- Grandes  médications  (Mathieu  et 

Roux),  265. 

Paupière  (Phénomène  de  la  — .  La  mâ¬ 
choire  a  clignements)  (Massalongo),  749. 

au.Névrome  douloureux(llEiDiNGSPELu), 

Pédoncule  rérébelleux  (Latéropulsioo- 
llémiasynergie.  Lésion  d’un  —  inférieur 
et  d’un  hémisphère  cérébelleux)  (Long), 

640. 

—  cérébral  de  Macacus  rhésus,  nouvcllfl® 
observations  (Mussen),  362. 

Pelade  et  goitre  exophtalmique  (SaboG- 
RAUD),  289. 

Pellagre.  Etiologie  (Audenino),  86. 

—  (Etals  terminaux  dans  la  —  rossembiam 
A  la  paralysie  générale)  (Bondurant),  5U0- 

Péricardite  (Paralysie  laryngée  du  ré¬ 
current  gauche  consécutive  à  l’endocai' 
dite  el  à  la —)  (Davis),  751 . 

Périodique  (Paranoïa  à  forme  — ) 
tro),  104. 

—  (i'sychose)  et  démence  précoce  (Trenblp 
"63. 

_ ,un  cas  (Kahn  et  Genil-Perrin).715. 

- ,  délire  d’imagination  (Lévv-ValeNS 

et  Vinchon),  715. 

Péritonéo-pariétal  (Corps  étranger  «« 
l’intestin  chez  un  dément  précoce  cataW 
nique  suivi  d'évacuation  [lar  un  abcès -'i 
(Genil-Perrin  et  Boutet).  795. 

Péronier  (nerp).  Entité  analomiq** 
(Onano),  410.  ,  _ 

Persécution  (Délire  interprétatif  de- 
rhez  un  enfant,  débile  intellectuel,  b®  , 
maphrodile  et  insuftisanl  glandulair  ï 
(Roubinovitch),  140.  j 

—  chez  une  obsédée  constitutionnelle 

svndromes  multiples  (Durouv),  231-  ,. 

Personnalité  psychique  (Syndrome  de  o 
rience  précoce  dans  ses  rapports  av 
évolution  do  la  — )  (Modkna),  .563. 
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Perversions  tlel’instinct  de  conservation, 
le  spleen  (Lu  Savopheux),  !S»«. 

—  inslinclires  (Maladie  de  Friedreicli  et 
débilité  mentale,  avec  — )  (Uuphé  et  Lo- 
gre),  796. 

Pesées  (Application  des  —  à  l’étude  pby- 
slologiQue  et  pathologique  du  tonus  mus¬ 
culaire)  (Paii.iias), 

Peur  dans  l’imivre  de  Maupassaut  (IIol- 
MEll),  «11. 

Phlegmon  (Polynévrite  consécutive  à  un 
—  do  l’index  droit)  (Savy  et  Mazel),  434. 
Phobies,  obsessions,  mélancolie,  dépres¬ 
sion,  aboulie,  neurastbénie  (Bo.nnieu),  70. 
Phtisie  pulmonaire  (Crotaliiie  dans  la — ) 
(Maïs),  96. 

Physique  (Le  —  du  criminel.  Communi¬ 
cation  préliminaire  sur  l’examen  pby.si- 
i|uo  de  1321  prisonniers  de  la  maison  du 
aélenlion  dol’lilat  de  Wisconsin)  (8i.evs- 
ïER),  4.39. 

Pied  (Variété  do  déformation  du  —  chez 
une  tabéli(|ue)  (Marie  et  Bouïtiiîr), 627. 
liol,  traitement  par  l'ablation  des  os  du 
tarse  (Lucas-Ciiamiuonnière),  383. 

—  parnhjliqne,  traitement  opératoire 
(Diispossijs),  38.3. 

**ie-mère  (Artère  sylvicnne,  branches  cor¬ 
ticales  et  réseau  de  la  — )  (Tixier),  16. 
«“igment  dea  cellules  uerreuses,  produit 
d'autoly,sc  (Marixesco),  71. 

1- jaune  dos  l•entres  nerveux  (Bioniu),  733. 
Pileux  (système)  (Hypophyse  et  — )  (Léo- 
Tomi-Lévi  etWii.iw'iRTs),  448. 

Pinéale  (gi.aniie)  normale  et  pathologi¬ 
que  (Seigneur),  32. 

(iJévolojipoment  physique  et  sexuel 
anormal  clioz  un  enfant  de  deux  ans: 
tumeur  — probable)  (Morse),  34. 
^(tumeurs)  (van  der  IIemie),  44(1. 
Plasmazellen,  origine  et  présence  dans 
.-le  sang  circulant  (Mattioi.i),  734. 
Plexus.  V.  Jirnchial,  Choroïdes,  Ihjpo- 

^luriglandulaires  (synuromes)  associés 
■>  la  démence  ju'écoco  (.Moraes  et  Per- 
■NAMinico),  568. 

e.rpirimenlaux.  {V kmoK,  Matbesco  et 

-  riii'A),  220. 

*^heuinobaciUes  de  Friedlaiider  (Septi¬ 
cémie  à — .  Broncho-pneumonie,  artlirilcs, 
céaclion  méningée  loxi(|ue  et  méningite) 
jj(Caiirieu  et  Anglada),  336. 
'*^heumococoique  (Anomalie  dentaire  et 
«‘éningite  cérébro-spinale  — )  (Laignei.- 
-Lavastine  et  Bauei.e).  432 
heumocoques  (Méningite  à  —  avec  li- 
qunlecéplialo-racliidien  normal)  (Biiauy), 

(Méningite  purulente  A  — ;  absence  do 
‘■éactioii  cellulaire  dans  le  liquide  cé- 
Phalo-racliidieii)  (Moxibr-Vinaiui  et  ’I’eis- 
J'er),  176. 

^  (Méningite  é  — )  ([,ai.'i-'oiu;ue),  177 
.  (Méningiles  cérébro-spinales  primitives 
(Guiciinr),  431. 

(Méningite  cérébro-spinale  il  —  du  nou- 
''eau-né)  (lliuoi,),  432. 
gM^miiigile  cérébro-spinale  à—)  (Ceiiest), 


Pneumocoques  (Voi 
537. 


.  Stevbnin), 

Pneumogastrique  (chirurgie)  (La  ré¬ 
section  unilatérale  de  la  jugulaire  in¬ 
terne  et  du  —  est-elle  iiiolfensivo?) 
(Guidai.),  749. 

—  (excitarimté).  ebronaxie  des  fibres  d’ar¬ 
rêt  du  cœur  (Lapicque  et  MEyi!RSON),73. 

—  (lésions)  et  syndrome  de  l’ulcéie  de  la 
petite  courbure  (Louper  et  Sohulmann), 

Pneumonie  (Aphasie  transitoire  au  cours 
d’une—)  (Gatthala  et  Chauvin).  741. 

Pneumonique  (Forme  apoplectiipie  do 
la  méningite  purulente  — )(Uouiiier),  177. 

Poignée  de  main  (Signe  de  la  —  dans  la 
démence  précoce)  (Jacouin),  208. 

Poisons  (Fixation  des  —  sur  le  système 
nerveux)  (Guii.i.ain  et  Laroche),  331. 

—  iuleslinaux,  action  sur  le  système  ner¬ 
veux  (Wi.AiiYCZKo),  671. 

—  uarcutiques,  inlUience  sur  la  désintégra¬ 
tion  des  protéiques  de  la  sub.stance  ner¬ 
veuse  (Soula),  18. 

Polio-encéphalite,  type  oculo-nioleur 
(Stephenson),  27.1. 

—  et  poliomyélite  (Baïten),  363. 

—  héiuorrui/ique.  Paralysie  de  la  VI1‘ paire, 
de  la  branche  mulrice  de  la  IV',  V«  et 
VI' paires.  IJébut  aigu.  Association  à  des 
troubles  de  la  sensibilité  du  type  syrin- 
gomvéliquo  (I)ergum),  171 . 

—  supérieure  .le  Wernicke  (Langhon),  423. 

Polio- encéphalomy élite  associée  à  la 

né|)lirite  uptiiiue,  a  la  néphrite  .  t  à  la 
myocardile  (Hertz  et  .Iohnson),  171. 

Poliomyélite  (Coiiservalion  du  virus  do 
la  —  riiez  les  animaux  réfractaires)  (Le- 
VAi.iTi  et  Danulesco),  79. 

—,  contagion  (Levaoiti  et  Danulesco),  79. 

—  des  cobayes  (Neustaisi.ter),  79. 

— .  culture  du  virus  (Flexner  et  Noguchi), 


79. 


lission  (Leva 


i  et  Ua\ 


— ,  mode  do  contagion  (Levaiuti  et  Danu- 
i.ESco),  80. 

—  l’énetrabilité  du  virus  à  travers  la  mii- 
ipieuse  nasale  (Levaiuti  et  Danulesco), 

— ,  sang  pendant  la  période  d’incubation 
(Broughton-Ai.cock),  81. 

— ,  Svmptômo  préparalytiquo  (Colliver), 
81." 

—  (Atrophie  isolée  non  progressive  des 
petits  muscles  do  la  main  ;  fré.|uoncc 
relative;  léphromalacio  antérieure,  — , 
névrite  radiculaire)  (Marie  et  Foix),  180. 

—  et  poliimrépbalilo  (Batten),  .365. 

—  aiyuë  (l’araplègio  ilas.pio  à  début  aigu  : 

- probahle  ;  syndrome  de  cloisoiiiiemiriit 

sous-araclino'idion  spinal)  (Laignel-La- 
VASTINE,  Bloch  et  Camiiesseiies),  612. 

—  antérieure  (Svntlrome  ainyloid.i  du  à  la 
syphilis  avec  — )  ('rEiiEsciii),  174. 

Poiydactylie,  un  ras  (CEcciiEiuiLLii.  184. 

Polynévrite  avec  signe  d’Argyll-Bohrrt- 
son  chez  un  saturnin  syphililiqu.'  (An- 
gi.aiia),  83. 

—  ('l'otanos,  empoisonnement  par  le  rlilo- 
rétono,  — )  (I''eaiinsiiies),  89. 
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Polynévrite  par  intoxication  oxycar- 
boncc  (Clauiie).  285. 

—  consc.sutive  à  un  plilegrnon  de  l'index 
droit  (S.AVY  et  Mazbi,).  454. 

—  avec  syndrome  de  Korsakofi'  chez  une 
sypliilitiiiue  tuberculeuse  (L.aicnei.-La- 
vasti.ne),  4(i7. 

—  alcoiiUque  avec  insudisance  hépatique 
et  contusion  mentale  terminale  (Laig.nki.- 
Lavastino),  468. 

—  (les  innY*  craiiî'rn*  chez  un  fumeur  alcoo¬ 
lique  (Kov),  534. 

—  des  poules.  Ktiologie  du  béribéri  (Veii- 
iiEii  et  Ci.AKK),  286. 

—  (UnbHique,  (Névralgie  de  la  branche 
0[ilitalniiquo  du  trijumeau  avec  anes¬ 
thésie  au  cours  d’une  — )  (Cehisb  et  Hol- 
lack),  115. 

—  gruoidique  sans  vomissernonls  incoer¬ 
cibles  (SriiiE).  693. 

—  pseudo-mgopnlliique  (sanz),  550. 

—  toxique  aiguë  (b’i.EMi.Nu),  180. 

Polynôvritlque  (psychosb)  après  avorte¬ 
ment  (IIah).  102. 

Polynucléaires  iulaels  (Ramollissement 
cérébral  et  épanchement  méningé  pnri- 
formo  aseptiijue  à  — )  (Maiiie  et  Gou¬ 
ge  aor),  743. 

Polynucléose  (Méningite  tuherculcusc 
aiguë  avec  —  du  lii|uide  céphalo-rachi¬ 
dien)  (lliiEi.ET  et  Maciiekeh),  512. 

Polyurie  (Diabète  insipide  et  —  hypo¬ 
physaire)  (Cushing),  44.). 

Ponction  lombaire  (Un  cas  dhydrocé- 
plialie  i(lio|)athiqiio  ayant  pris  le  masque 
d’un  syndrome  de  Weher  Guérison  par 
la  — )  (Co.NTo),  419. 

—  —,  apiilications  rmidico-cliirurgicales 
(Lauuenti),  765. 

- (Céi)halée  dans  les  maladies  infec¬ 
tieuses,  traitée  et  guérie  par  la  — )  (Ito- 
GKii  et  Raiimei.),  763. 

- (Liipiidc  de  —  il  caractère  d’evsndat 

récidivant)  (l)BiiiiiEN  et  Angi.aua),  738. 

—  —  (Ni'-vralgie  intercostale  chez  un  sy- 
philitiiiuo  traité  par  le  salvarsan.  Son 
origine  méningée  démontrée  par  la  — ) 
(Ravaut),  551. 

- ,  nouvelle  aiguille  (Woi.rsoiiN),  764. 

—  —,  teihniquo,  indications  pratiques, 
diagnostiques  et  thérapeutiques  (Hau- 
MBI.),  764. 

Ponctions  rachidiennes  (Névrite  optique 
mdéniateuse  double  ayant  amené  la  cé¬ 
cité;  guérison  après  quatre  — )  (.locgs), 
271. 

Ponto-cérébelleux  (angi.e)  (tumeur), 
autopsie  pratiquée  trois  ans  après  une 
opération  dceompressivo  (Jumentié),  46, 

474-478. 

- ,  deux  cas  (I'ai.i.asse),  422. 

Porencéphalie  (Habon.nbix  et  Darhb), 

Pott  (MAI.  iie)  (Lamnectomic  pour  —  avec 
paraplégie)  (l’oiicii.ii),  29. 

—  -,  paraplégie  spasmodique  avec  ré- 
llexes  i  iitaiiés  de  détense  (Auuii),  29. 

—  —  (Kvolution  inverse  des  réflexes  de 
défense  et  des  troubles  île  la  sensibilité 
dans  un  cas  de  —  à  évolution  aiguë 

Claude  et  Rouii.lard),  119. 


Pott  (mal  de),  considérations  (Fiioelicii), 

- ,  traitement  orthopédique  (LeliPivre), 

746. 

—  (i'aualvsies),  laminectomie  (Touchot), 
746. 

Pouce  (Paralysie  isolée  du  long  extenseur 
propre  du  — )  (Cluzet  et  Nové-Jossb- 
rand),  435,  750. 

—  (Déformations  rhumatismales  séniles 
du  —  ;  nodosité  du  pouce,  le  pouce  en  Z) 
(Marib  et  Leri),  7.54. 

Pouls  radial,  ralentissement  au  cours  de 
la  compression  oculaire  dans  la  maladie 
de  Itasodow  (Mii.ian),  288. 

Précis  de  psgchinlrie  (ItÉsis),  710. 

Précocité  (Développement  de  l’enfant 
Retard  simple,  es.senticl  et  —  de  deux  a 
qiialro  ans)  (Collin),  669. 

Prédémentiels  (lÀtats  — )  (Moore),  509- 

Préfrontaux  (loues)  ('Tumeur  sous-cor- 
ticale  des  —  et  du  lobule  pariétal  infé¬ 
rieur  droit)  Zanelli).  573-585. 

Préneurasthéniques  (li  tais  — )  (Moorb)> 
509. 

Presbyophrénie  sgmplomalùiue  (Confu¬ 
sion  mentale  à  foriiio  de  —  et  curable) 
(Ki.irruL  et  Mallet),  406. 

Pression  du  liquide  céphalo-rachuUe^> 
mesure  (Claude),  3.56. 

—  «an, i/ni)ic  (Action  des  injections  intravei¬ 
neuses  d’extrait  salin  do  plexus  chO' 
roïdes  sur  la  — )  (Priore),  163. 

- chez  lesaliéné8(AGUGLiA-SAGRiNi), 

Protéolyse  do  la  substance  nerveuse 
(jjoiii.A),  18,  19. 

Protubérance  (svpiiilis)  Sujet  présen¬ 
tant  la  perte  do  la  sensibilité  à  la  dou¬ 
leur  et  A  la  température  sur  tout  le  cote 
droit  du  corps,  une  paralysie  de  la  faeO) 
du  bras  et  de  la  jambe  à  gauche,  de  •*' 
taxie  et  de  l'exagération  des  rélloxes) 
(l*RieE),  422. 

-(TUMEUR)  (Martini).  171.  , 

Protubérantielle  (Paralysie  psoudo-DO‘ 
haire  transiloiro  d'origine  — )  (IIai.iphE)’ 


76.  , 

Prurit  labélicpte  et  arsénobenzol  (l'uJOW' 

Pseudo -bulbaire  (rAnAi.vsiE)  d’origUI® 
))rotubérantiolle.  lindocardite  iiiilr®' 

Pseudo-hallucinations.  Idées  obe^' 
dantés  (.Iaroszynski).  298. 

Pseudo-méningitique  (syndrome). 
morragie  sous-arachiioidiennc  ;  — ) 
CHON.  Hans  et  Fairise),  692.  i 

Psychiatrie  (linseignement  do  la  ' 
{Singer),  559. 

—  (Hurh),  559. 

—  (Derciim),  559. 

—  (IIenon),  712. 


-  (Précis  de  -)  (Régis),  710.  A 

-  (Objet  de  la  neuro-pathologie  etdeia 

-  aeluelte  rt  thérapeutique  des  aireclia*’* 

curables  (Damaye),  713.  .  jjS 


(Vallon  et  GENiL-PEiiRi.Nj,  187. 
Psychiatrique  (Anarchie  — )  (ArN^ 


IJO)’ 
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Psychiatrique  (assistance)  dans  la  ma- 


Q 


—  (exi'eutise)  à  rengagement  volontaire 
(IIauiiv),  232. 

—  (imiatique)  avec  considération  sur  la 
nianie  aigue  délirante  (IIanes),  762. 

Psychiques  (afpeotio.ns),  modifications 
du  sang  (Sciiultz),  713. 

—  (tiioudi.es)  des  catastroplies  maritimes 
(IlESNAni)),  234 

• - ,  essais  opothérapiques  (I’arhon,  Ma- 

.  TËEsco  et  Tupa),  238. 

—  —  d’origine  tliyroïdicnne  (Roüue),  468. 
- dans  les  tumeurs  cérébrales  (Snio- 

NELLl),  681  . 

--  —  (Myasthénie  grave  avec  —  et  sensi- 
fivo-sensoriols)  (Souques  et  Mic.not), 


Psycho-analyse  (Janet),  371. 

—,  doctrine  de  Freud  (Rbcis  et  IIesnaiiu), 
601, 

—  (Scbiptuiie),  602. 

—  idées  de  l’iaton  et  de  Freud  sur  l’étio¬ 
logie  et  le  traitement  de  l’hystérie 
(CouarNBv),  603. 

Psycho-électrique  (Analyse  du  phéno- 
tnène  — )  (I'hii.ippson  et  Me.nzeiiath),  710. 
Psychogalvaniques  (Fhénoménes  — 
chez  les  aliénés)  (WizEi,  et  Zvliieiilast), 
712. 

Psychologie  et  médecise  (Moi. i,ixG\vor\ïn), 

—  du  crime  (WBVfiANDT),  372. 
Psychologique(L'année— )(l>iÉaoN),158. 
Psychopathies  et  insnllisanco  rénale 

(Ubiiiei,),  467. 

Psychoses  (Contenance  en  adrénaline  du 
sang  dans  qu(di|ues  — )  (Kastan),  09, 
(Hérédité  des  — )  (Joi.i.v),  757. 

étiologie  (Wnnisit),  760. 
guérison  sous  l’inllucnce  d’injections 
Sous-cutanées  d’oxygène  (Toulouse  et 
■’UII.LET),  760. 

V.  AUnoliqucs,  ConfusioHiicllen,  I)ii 
'btnfe,  ICpilepliqHe,  Kpitisennnl,  Fi..... 
liâtes,  llalluciiintoire,  Ihjslrriques,  Infec¬ 
tieuses,  Maniaque-dépressive,  Fèrindique, 
Polynévritique.  Tardives,  Tn.ri-infeclieu- 
Toxiques,  Transitoires,  Trauniaiiqi 
Puerpérale  (Troubles  mentaux  an  cours 
^oe  la  période — )(Ci.auke),  102. 

(paiialvsie)  du  scialii|ue  poplité  externe 
jjINoïca  et  Zaiiaiiescii),  730. 

Uerpéralité  (Syndrome  de  Ivorsakod' 
an  cours  de  la  grossesse  et  de  la  — ) 
JKapopoiit),  103. 

Upillaire  (inéoalité)  et  réaction  de 
Wassermann  (Meiiki.bn  et  Léguas),  74. 


pathologique 
is  sténopéiques  (Mar- 


^^illee  ù  l'état  normal  et  | 
ijlttUNGE),  682. 

*^Pilloinètre  à  trot 
p^niTo.x),  683. 

ypamidales  (voies)  (Signes  révélateurs 
“«s  lésions  des  — .  Diagnostic  dilTérontiel 
votre  les  hémiplégies  organiiiucs  et  fonc- 
p''onnelles)  (Tria),  269. 

y*‘.amidaux  (faisceaux),  dégénération 
^Primaire  (Gori.on),  599. 

— .  examen  dans  un  cas  d’épilepsie 
yoc  signe  de  Itabinslii  bilatéral  (Rou 
'•oviTcii  et  Barré),  .599. 


Queue  de  cheval  (Fndothéliome  de  la  — ) 
(Llsuerg),  174. 

Quincke.  V.  OFdème  anyioneurolique. 


R 

Rachianesthésie,  problèmes  qui  s’y 
rattachent  (Nico.ua),  387. 

—  (Corse),  764, 

—  par  la  méthode  de  Jonnesco  (Dliiitriou 
et  Saghinesco),  763. 

—  novococaïnique  (Recherches  hcmatolo- 
giqiies  sur  la  — )  (Caporio),  765, 

Rachicocaïnisation  lombo-sacrée  (Anal¬ 
gésie  générale  par  — )  (Le  Filliatre), 

Rachidienne  (analgésie),  nouvelles  mé¬ 
thodes  (Tuppier),  386. 

- -,  ell'uts  immédiats  et  éloignés,  et  elTets 

de  l’anesthésie  par  inhalation,  par  rap¬ 
port  au  shock  organique  et  au  shock 
psychique  (Henderson),  387. 

Rachis  (tumeurs),  chirurgie  (Rotel  et 
Veauoeau),  747. 

Rachistovainisation,  neuf  cent  vingt- 
quatre  cas  (Bëdesc.iii),  763. 

Racines  (arrachement)  (Névrite  bra¬ 
chiale  traumatiiiuc  vraisemblablement 
causée  pari’—)  (Spiller),  SïI, 

—  (territoires)  cutanés  (SrEwAiiï),  336. 

Radial  (nerp)  (Rapports  do  la  branche 

motrice  du  —  avec  l’articulation  radio- 
humérale,  envisagés  au  point  de  vue  do 
la  (diirurgic  du  coude)  (Jacor),  179. 

Radiale  (névralgie)  (Beraru),  531. 

Radicotomie  pour  algie  paroxystique 
du  membre  supérieur  droit  (Sicard,  Des- 
MARETs  et  Reilly),  107. 

—  et  gangliectomie  raebidienne  pour  algies 
(Sicari)  et  Desmarets),  338. 

—  contre  la  douleur  et  la  spasmodicité 
(Kaufpmaxn  et  Le  Breton),  6U0. 

—  pour  crises  gaslriques  du  labos  (Leri- 
ciie),  687. 

Radiculaire  (Crises  gastriques  et  zona, 
origine  —  de  (piciques  crises  gastriques) 
(Camus  et  Bauple),  83. 

—  (Troubles  nerveux  à  topographie  —  du 
membre  supérieur  gauche,  causés  jiar 
une  commolion  électrique)  (Crouzon  et 
Robert),  767. 

—  (NEVRITE)  (Atrophie  isolée  non  progres¬ 
sive  dos  petits  muscles  de  la  main;  fré¬ 
quence  relative;  téphromalacie  anté¬ 
rieure,  ])oliomvélite,  — )  (Marie  et 
Foix),  18U. 

- (Cancer  du  sein  chez  un  homme.  — 

hétéro-latérale)  (Tissot),  531. 

—  (raiiiothérapiei  dans  le  traileincnt  des 
névralgies  (Zimmern,  Cptte.not  cl  Da- 
riaux).  552. 

Radiculaires  (paralysies)  (Kleelro-dia- 
gnostic  dans  les  —  du  plexus  hrachial) 

—  —  du  plexus  hrachial  (Oecoxomos), 

- Ira  t  I  c  (T  T  1  iO. 

Radiculalgie  (Bériel),  433. 
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Radiculltes  yommeuses  (Méniiif;oiny(;lite 
syphilitique  avec  — .  Xantochrotiiie  et 
coagulation  massive  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien)  (Tinei,  et  Gastinel),  SiS. 

—  jioslérieuirn  primitives.  Uadiculites  et 
radiculalgie  (BÉniei,),  435. 

Radio-humérale  (articulation)  (Rap¬ 
ports  do  la  brarielie  motrice  du  nerf  ra¬ 
dial  avec  r — au  point  du  vue  de  la  clii- 
nirgic  du  coude)  (.Iacod),  179, 

Radioscopique  (Nécessité  de  l'explora¬ 
tion  —  dans  le  diagnostic  des  gastralgies 
iicrveusos)  (BiiRini.  et  Ciiolet),  ÜiSt. 

Radiothérapie  des  sciatiipios  (l‘v),  181. 

—  dans  les  maladies  du  syslèine  nerveux 
central  (Luzeniierueu),  ïtih. 

—  radiculaire  dans  le  traitement  des  né- 
vi'algios  (Zi.viMKiiN,  CoTTENOTet  Dariaux), 

or,2. 

Radiumthérapie  des  affections  men¬ 
tales  aiguës  (Dominici,  Marciia.xd,  Ciié- 
RON  et  Petit),  377. 

Ramollissement  cérébral.  V.  Cerveau 
(  flamiillissemciil). 

Raynaud  (mm.aiiie  de)  avec  Wassermann 
jiüsitif  (Gaucher,  Gouuerot  et  Miîaux- 

Rayons  ultra-riolels.  action  sur  le  li- 
i(uide  céiihalo-i’achidien  (IJAXiuLoroi.u), 
104. 

Rayons  X  (Maladie  do  Basedow  guérie 
par  les  — )  (Tousey),  2.i0. 

—  (Rll'ets  produils  sur  le  thvmus  par  les 
-)  (CRÉ,iiiEn),  411). 

Réaction.  V.  Abilerhalden,  Crllalaire, 
Itéfeuse,  Ckrniumi.  Mriaslaijniiitiiptr,  Mé- 
iiiiii/ée.  Venin  de  cabra,  Wassentianii. 

Réactions  (Valeur  des  (|uatrc  — )  (.Maas 
et  Neuhark).  4l.'i, 

Recklinghausen.  V,  yenrnfibramalose. 

Récurrent  drail  (Paralysie  laryngée  du 
— )  (Davis),  751. 

—  yaurhe  (Paralysie  laryngée  du  — )  (Gra- 
HAM).  751. 

—  —  (Paralysie  du  —  due  à  la  dilatation 
de  l’oreillcdte  gauidie)  (Davis),  731. 

—  —  (Paralysie  du  —  dans  le  r'élrécisso- 
luent  mitral)  (Lian  et  .Mahcoreli.ks).  751. 

—  —  (Paralysie  du  —  consécutive  a  l'en¬ 
docardite)  (Davis),  751 . 

—  taninijé  (iitiologie  de  la  para.lvsie  unila- 
lérale  du  -)  (Hall,  Peruier 'et  Perme- 
WAN),  751. 

Réflexe  (.Nouveau  —  chez  un  sujet  pré- 
seiilant  un  svndronio  céréhidleux)  (Cas- 
TEX),  517-520. 

—  cutané  plantaire  en  llcxinn  dans  la  sclé¬ 
rose  latérale  ainvotro.ihique  (Ciiatei.in). 

621. 

—  de  Hnbinski  et  mouveuD'nts  de  n-trait 
des  meinhres  infi'uTeurs  (Van  Woerkom). 

407-408. 

—  acnla.i  ardiaiiiie  dans  le  diagnostic  des 
né\  roses  gaslihiiucs  (Luhrer  et  .Mouiieot), 
l'()8,  484. 

—  plantaire  (Z  ine  -  pour  le  muscle  ipia- 
driceps)  (l.iHCYi).  481 

Réflexes  (Anivotrophie  de  l'intoxication 
salurniiie  avec  exag''ration  des  --)  (Oad- 
wai.adbr),  89, 

—  (Sujet  pr  iscntant  la  perte  de  la  sensilii- 


lité  à  la  douleur  et  à  la  température  sur 
tout  le  côté  droit  du  corps,  une  para¬ 
lysie  de  la  face,  du  bras  et  de  1 1  jambe  à 
gauche,  de  l’ataxie  et  do  l'exagération 
des  — .  Syphilis  de  la  protubérance) 
(Prige),  4-i2. 

Reflexes.  Examen  du  faisceau  pyramidal 
dans  un  cas  d’épilepsie  avec  signe  de 
Babinski  bilatéral  (Rouuinovitch  et 
Barré),  599. 

— ,  tonus  et  contracture  (Crocq),  672. 

—  corticau.!-  des  exlrèuiilés  (VVertiieimer  et 
Divii.lieh),  166. 

—  cutanés  de  défense  (Para|dégie  spasmo¬ 
dique  avec  —  dans  le  mal  de  Pott  (Aueh), 
29. 

—  d’autamalisme  médullaire  (Signe  de  Ba¬ 
binski  et  — )  (Pastine),  403-406. 

- (Paraplégie  en  llexion  avec  exagéra¬ 
tion  dos  —  :  n'dlexes  direct  et  croisé  dits 
de  défense  et  évacuation  réllexe  des  ré¬ 
servoirs)  (SouyuE.s  et  Nadal),  774. 

—  de  défense  (lÀvolution  invei-se  des  — 
des  trouhie.s  de  la  sensibilité  dans  un 
cas  do  mal  do  Pott  à  évolution  aiguë) 
(Ci.AuiiE  et  Bouillaru),  119. 

—  —  (Paraplégie  spasmodique  on  llexion 
avec  exaltation  des  — )  (Ki.irrEi.  et  Mo- 
NIER- Vinard),  166. 

—  —  (Caractères  et  signification  téléolo¬ 
gique  di-s  — )  (Clkmenti), 

—  nilnliens  (Famille  ebez  qui  des  troubh’S 
visuels  et  la  perte  des  —  se  sont  mani¬ 
festés  an  cours  de  trois  générations) 
(Collier),  74, 

—  Iendinen.r  et  périosliipies  coiitralaléraU* 
et  luoiivoments  associés  spasiiiodiiiue* 
(Noïca),  6-9. 

—  —  (Cas  obscur  do  mouveinenis  athÇ' 
tuïdes  avec  aboli  tiuii  dos  — )  (  Buzzar  u),  1  ël'- 

- (Avenir  des  sujets  dont  les  —  l'u''^ 

dol’aiil)  (Gei.iirLAM),  267. 

- (  l’ai'aplégio  fiasque  et  oxallatiou  de® 

—  dans  la  myélite  transvorse)  ( AmusI'.*)' 


—  (TRüiiRi.iis)  on  ra[q)nrt  avee  les  dont® 
(Bousseaii-Decei.le),  376. 

Réflexothérapie  et  cciilrotliérapio  (11“^' 
MER),  77, 

Réfractométrlques  (Berberehes  —  ®nr 
liquide  e  ''phal( -.710111,11011  iiDriiial)  (Ba»*** 
et  Baiiès).  132.  ,, 

Régime  arhlararé.  ('ri'Hitement  do 
lepsie  par  le  brumiire  et  le  — ) 
raillié),  95. 

—  des  aliénés  en  France  au  dix-liuitiein 
siéelo  (SÉRIEUX  et  Eiiieri),  377. 

—  —,  nouvelle  loi  (Strauss),  451. 

Régiment  (Aiioi'uiaiix  et  malades  mon" 

taux  au  — )  (  IIaurv).  96. 

Région.  V.  Cardio-cervicale,  .Srapnlait'^ 

Rein  mobile  eu  pallndogio  iiienlale  (I  ' 
UUÉ),  140.  . 

Rémi3<}lons  dans  la  df'iuenco  preuu 


),  51“' 


a  paralysie  généi-ale  (Paixe),  ^ 

V,.  Ibirali/sie  ijénérale.  , 

Rénale  (Zuna  lombo-alidominal  en  ps-t' 
logie  — )(Bncii,s),  8.).  ,  ,  - 

—  '  rnbercnlnse  méningé';  béiiupan' » 
tuborculose  — latente)  (IUliimie), 
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Rénale  (Psycliopatliies  et  insuffisance  — ) 
{ISiiruiii.),  4t)7. 

Réseau  ueurofihrillaire  (Système  du  —  cl 
des  neui'ofibrillos  longues  dans  les  élé¬ 
ments  nerveux  des  vertébrés)  (Donau- 
Gio),  3G;!. 

Réservoirs  (Paraplégie  en  flexion  avec 
exagération  des  réflexes  d'automaUsme 
médullaire;  réflexes  direcL  et  croisé  dits 
do  défense  et  évacuation  des  — )  (Souques 
et  Naiiai,),  774. 

Respiratoire  (api'aueii.)  (Herpès  zoster 
costal  lions  les  affections  de  I’ — )  (Gaiima- 
GNANO),  555. 

Responsabilité  nlténuée  et  sa  sanction 
pénale  (Parant),  4.56. 

Retard  simple  essentiel  (Développement 
do  l'enfant  — ,  et  précocité  de  l’enfant  de 
deux  à  (|ualre  ans)  (Coui.in),  669. 

Rétention  ehlnrurée  (Uélinile  briglitique 
avec  dépôts  de  cholestérine.  Rétention 
d’urée  avec  hyperazotémie.  —  avec  hy- 
Iioclilorémie)  (Aciiard  et  Feuiluk),  425. 

Réticulaire  (AruAREii,)  interne  des  cel¬ 
lules  nerveu.se8  (Riquier),  733. 

Réticulum  endocellulaire  des  cellules 
nerveuses  dans  l’iiyperlhermie  expéri¬ 
mentale  (Rigotti),  733. 

Rétine  (Stase  lymphatique  et  lymphor- 
ragies  do  la  — )'(Gonin),  272. 

— ,  altérations  consécutives  à  une  fracture 
du  crâne  (üomn),  273. 

—  (Mitochondries  et  lipoïdes  de  la  — ) 
(Mawas),  273. 


Rétinienne  (Traitement  des  amauroses 
par  isehémio  — )  (Uarier),  172. 

Rétiniens  (vaisseaux)  (Valeur  séméiolo¬ 
gique  de  l’étal  hélicoïdal  des  — )  (Don), 
26. 

Rétinite  album  inuri(iue  (Lipoïdes  et 
plaques  blanches  dans  la  — )  (Rochon- 
Duvigneaui)  et  Mawas),  272. 

—,  lésions  frustes  (Rochon-Duvigneaud, 
CouTEi.A  et  Iïaure-Beaui.ieu),  273. 
brùjhliquc  avec  dépôts  de  cholestérine. 
Rétention  d’urée  avec  hyperazotémie. 
Rétention  chlorurée  avec  hvpochloréniie 
(Aciiard  et  I-’Eun.i.ni),  425. 

“étinites,  hémorragies  oculaires  et  coef¬ 
ficient  sphygmorénal  (Onpray  et  Bai.a- 
voine),  426. 

Rétrécissement  milrnl  (Paralysie  ré¬ 
currentielle  gauche  dans  le  — )  (Lian  et 
Maucoreli.es),  751. 

Rétrobulbaire  (névrite)  familiale  (Va- 
i.ui,E),  272. 

Rêves  lillipuliens  (Fassou),  611. 

Rhumatismales  (déformations)  séniles 
fin  pouce  :  nodosité  du  pouce,  le  pouce 

-.eii’Z  (Marie  et  Léri),  754. 

Rhumatisme  ehremique,,  lésions  thyroï¬ 
diennes  (Aurertin),  52. 

—  par  insuffisance  thyroïdienne  (Mé¬ 
nard),  381. 

Peut-on  le  guérir  par  le  traitement 
lliyroïdien  (Léofold-Levi),  570. 

la  main  en  lorgnette  (Marie  et  Léri), 


Rhumatisme  déformant  et  arlhropathle 
tabétique  (Etienne),  686. 

Rire  et  ^ilevLrer  spasmodiques  (Paralysie 
bulbaire  d’origine  svpbilitique.  — ), 
(Dufour  et  Thiehs),  77l 
Rocher  (nécrose)  avec  paralysie  faciale 
et  séquestration  du  vestibule  et  des 
canaux  semi- circulaires  (Lannois  et 
Rendu),  434. 

Rythme.  V.  Mensuel. 


Salvarsan,  action  sur  l’apparition  du 
délire  dans  la  paralysie  générale  (Pier- 

—  dans  la  parai vsio  générale  (Trowdrige), 
191. 

— ,  action  dans  le  tabes  et  réaction  ménin¬ 
gée  des  tabétiques  (Pujol),  280, 

—  (Guérison  du  tabes  jiar  le  — )  'Lerbdde), 

—  (Neurotropisme  du  — )  (Morel  et  Mou- 
riquaxd),  412. 

—  (Examen  du  liquide  céphalo-rachidien 
pratiiiué  pour  y  trouver  de  l'arsenic  à  la 
suite  de  l’adminislralion  du  — )  (Camp), 
546. 

—  (Névralgie  inlercosfale  chez  un  syphili¬ 
tique  traité  par  le  — .  Son  origine  ménin¬ 
gée  démontrée  par  la  ponction  lombaire) 
(Ravaut),  551. 

—  guérison  de  l’oedéine  angioneurotique 
(Rurr),  008 

—  (Tabes  guéri  par  le  — )  (Osti),  689. 

Sang  (Néphrite  chronique  hydrurique. 

Urémie.  Dosage  de  l’urée  dans  le  — 
et  le  liquide  céphalo-rachidien)  (Pierret 
et  Benoit),  82. 

—  (Contenance  en  adrénaline  du  —  dans 
quelques  psychoses)  (Ivastan),  99. 

—  (Globules  blancs  du  —  dans  la  folie 
juvénile)  (Üfortner),  99. 

—  dans  l’état  de  mal  éjiileptique.  Formes 
délirantes  et  éclamptiques  (Ki.ippbl  et 
Feil),  696. 

— ,  modifications  au  cours  des  affections 
psychiques  (Schultz),  713. 

—  (Réaction  méiostagminique  dans  le  — 
des  aliénés)  (Benigni),  714. 

—  (Origine  des  (ilasmazellen  et  présence 
dans  le  —  circulant)  (Mattioli),  734. 

Sarcomatose  diffuse  du  cerveau  et  de  la 
moelle  (Parsons).  599. 

Saturnin  syphilitique  (Polynévrite  avec 
signe  d’Argvll-Robertson  chez  un  — ) 
(Anglada),  83. 

Saturnine  (Amyotrophie  do  l’intoxication 
—  avec  exagération  des  réflexes)  (Cadwa- 
lader),  89. 

—  (Méningite  et  intoxication  — )  (Camus), 


litique  et  — )  (Giraud),  1/7. 

Scapulaire  (région)  (Neuroblastome  ré- 
ciilivaiit  de  la  — )  (Symmbrs),  180. 

Scapulo-humérale  (Rupture  intracap- 
sulaire  du  tendon  du  long  biceps  bra¬ 
chial  et  arthrite  sèche  — .  Elude  de 
l’épaule  sénile)  (Fievbz),  753. 
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Scarlatine  ülùttiiplégie  au  cours  do  la—) 
(Savv  et  FABnn),  417. 

Scherb,  travau.v  personnels,  10. 

Sciatique  (.neuf)  (Kpileptisalion  du  cobaye 
mÈle  par  la  seclion  du  — )  (Mai\ie  et 
Donnaiiieu),  671. 

- iioulilé  externe,  paralysie  puerpérale 

(Njïca  CtZAHARESCU),  750. 

—  (.NÉviiALr.iis),  adipose  douloureuse  locali¬ 
sée  aux  membres  inférieurs  (Faviie  et 
TourtNAUE),  435. 

- dans  le  diagnostic  des  tumeurs  du 

bassin  (Caméra),  694. 

- .  traitement  (IIunt),  750. 

- ,  traiteniciil  radiotliérapique(I’Y),  181. 

—  appendiculaire  {Enriocez  et  Guïmann), 
412. 

—  spinale  (Raïmiste),  253-261. 

Sclérodermie,  et  léactioii  d’Abdcrlial- 

den  (LÉiii),  630. 

—  en  bandes  et  affections  ortbopédif|UCS 

Sclérose  en  ptanues  (Lésions  des  nerfs 
optiques  et  du  cliiasma  dans  la  — )  (Vei.- 
TER),  27. 

- alongues  réniissions(IlA.NiiELSMAN),28. 

- d’origine  sypliililique  (I’aoi.i),  28. 

—  —  (Diagnostic  des  formes  initiales  et 
a(ypif|ucs  de  la  — ;  (Ricca),  28. 

- ,  deux  r  as  de  foime  fruste  (Fki.i.kr, 

Kloi’p  et  Jordan),  428. 

- avec  syndrome  Üravuis-Jacksonien  ; 

troubles  jrsycbiqiics,  nvstagrnus  congé¬ 
nital  (SAI.Ü.MON),  428. 

- (I)onn<''es  de  ranalomie  putlirrlogiquc 

et  le  problrimc  do  la  — j  GIeriei.),  428. 

- (Paralysie  générale  avec  symplémos 

moteurs  rappelant  la  — ;  (Jt'yiiEr.iER  et 

—  latérale  am!/olriipln(iiie  (Réfloxi'  culané 
plantaire  en  ilexion  dans  la  — )  (Chaïe- 

i.iN),  621. 

—  —  —,  localisation  tlis  dégénérations 
(Wbvdorowk;  et  Nikitin),  742. 

—  siiniitriqne.  V.  Mndle. 

Scoliose  (  fumeur  de  la  moelle  et  — .  Gué¬ 
rison)  (Marris  et  Rankart),  174. 

—  d’origine  nerveuse  (Rankart),  .367. 

—  con(jénitnle  cervico-dorsale  (Rares  et 
RriA);  752. 

Sécrétions  inlerues  (Gi  ev),  378. 

—  —  (.Adipose  sous-cutanée  simulant 
rredéme  symétrique  dos  jambes.  Trouble 
des  — )  (Werer),  493. 

Sein  (cAMiER  nu)  chez  un  bomme.  Né¬ 
vrite  radiculaire  liélérolatérale  (Tissot), 
5,51. 

—  hystérique  et  suggestion  (Charon  et 
CoiianoN),  605. 

Selle  turcique  (Grosse  tumeur  hypophy¬ 
saire  chez  une  malade  qui  'mourut 
d’hémorragie  après  ablation  du  plancher 
de  la  — )  (lliEL),  440. 

- Kyste  de  la  fosse  pituitaire.  Opéra¬ 
tion  par  voie  nasale  iGraham).  440. 

- (Tumeur  du  cerveau  englobant  la  — . 

Coupes  microsco|iiquesj  (Gramam),  411. 

Sensibilisation  (Phénomène  do  —  ou 
de  viabiliti'  observé  dans  la  stimulation 
do  la  |inrtion  cnrdiai|uo  du  vague) 
(ScAi'rini),  165. 


Sensibilité  (troubles  de)  dans  la  lèpre 
nerveuse  (Torde),  87. 

—  —  (Evolution  inverse  des  réflexes  de 
défense  et  des  —  dans  un  cas  de  mal  do 
Pott  à  évolution  aiguë)  (Ci.audb  et 
Rouili.ard),  119. 

- (Etude  d’une  lésion  thalamiquc  sans 

— )  (Rériel),  418. 

■ - (Sujet  présentant  la  iierto  de  la  —  à 

la  douleur  et  à  la  température  sur  tout 
le  côté  droit  du  corps,  une  paralysie  de 
la  face  du  bras  et  de  la  jambe  gaucho,  de 
l’ataxie  et  de  l’exagération  des  réflexes; 
syphilis  delà  protubérance) (Price),  422. 

—  —  (Paralysie  transitoire  de  la  corde 
vocale  droite  avec  troubles  de  la  —  du 
côté  gauche  du  corfis)  (Woi.cstei.n),  423. 

Sensitives  (voie.s)  iulra-médullaircs  (Syn- 
dromp  de  Rrown-Sequard  par  balle  de 
revolver,  lésion  de  la  région  cervicale  supé¬ 
rieure  do  la  moelle,  — ;  centres  sympa¬ 
thiques  cervicaux)  (Jumentié  et  Salés), 
623. 

Sensitivo-sensorlels  (troubles) (Myas¬ 
thénie  grave  avec  troubles  psychiques 
et  — )  (Souques  et  Mignot),  7fcO. 

Sentiment  d’irréalité  (Courtnev),  99. 

Septicémie  à  méningocoques  chez  un 
syphilitique  héréditaire  à  lésions  articu¬ 
laires  et  viscérales  (Courmont  et  Fro¬ 
ment),  431. 

—  d  paraméningocoqaes  avec  épisodes,  mé¬ 
ningés  à  répétition,  (Oettinger  Marie 
et  Raron),  540. 

—  à  pncumnbanlles  de  Friedlandcr.  Rron- 
cho-pneumonie,  arthrites,  réaclion  mé¬ 
ningée  toxique  et  méningite  (Carrieu  et 
Anglada),  536. 

Sérodiagnostic  (Formes  atypiques  de 
tabc.s  et  de  paralysie  générale  à  la 
lumière  du  — )  (Riggs),  .506. 

Sérothérapie  nu  cours  de  la  méningite 
tuberculeuse  (Perrin  et  Legris),  691. 

—  (IIausiialter  et  Hemï),  091. 


—  anlitliphtérique  (Paralysie  dos  deux 
droits  externes  d’origine  diphtérique) 
(Terrien),  273. 

—  <i.nliméninyncoccique  de  la  méningua 
cérébro-spiiiule  (Lanza),  31. 

- Accidents  do  la  —,  tiaitement  pré¬ 
ventif  et  curatif)  (Plicque),  539. 

—  -  Méningite  cérébro-spinale  à  paranié- 
niugncoque.  —  et  paraméningococcique) 
(Follet  et  Bourdiniére),  541. 

—  du  tétanos  api'ès  que  des  symptômes 
sont  apparus  (üogbrt),  88.  • 

—  inlra-rachidienne  (Merle),  88. 

Sérum  (Réaction  d’Elirmann  du  —  des 

basedowions  sympatidcotoniques  et  va- 
gütoniques)  (M'aranon),  288. 

—  (Analyse  du  li(|uide  céphalo-rachidien 
et  du  — ,el  su  signilication  en  neurologie) 
(Kaplan),  532. 

—  et  liquide  céphalo  rachidien  dos  épileP" 

ti(|ues  (’fREVisANELi.o).  95,  097.  ,  .  „ 

—  antiméningitique  (Lavage  rachidien 
comme  manmuvre  préliminaire  do  1  if* 
jeetifin  do  —  do  FIcxner)  (lliiiscii),  31. 

- (Une  source  possible  do  danger  dan» 

remploi  du  — )  (Kramer),  540. 
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Sérum  anlimàiingUique  (Accidents  con¬ 
sécutifs  â  l'injection  sous-dure-mérienoe. 
de  — )  (FiÆXNEn),  o40. 

- (Méningite  cérébro-sjiinale.  Guérison 

par  le  — )  (CinsitNnAcn),  540. 

—  anliUtauique  dans  le  traitement  du  té¬ 
tanos  (Camus),  87. 

—  antiluhercuhux  {üei\x  cas  de  méningite 
tuberculeuse  cliez  l’enlant  traités  par 
le  —  en  injections  intra-racliidiennes) 
(Gueit),  175. 

Sexualité  (Névroses  et  — )  (Ladame), 

Sexuels  (onr.ANBs),  innervation  (Muli.eu 
et  Dahl),  265. 

Shock  (l'atbologic  du  — )  (Henmieuson), 


—  (Comparai'^on  des  elTets  immédiats  et 
éloignés  do  l’analgésie  raebidienne  et 
locale  avec  ceux  de  l'aneslliésie  par  in- 
li.alation,  par  rapport  au  —  organique  et 
au  shock  psychique)  (IIexuerson),  387. 

Sialophagie  (Aérophagie  simple  non 
éructante,  silencieuse  ou  —  chez  le  che¬ 
val)  (l>Écus),  557. 

Signes.  V.  Aryi/H-rioberlson,  Poignée  de 

Shnulateur  (Déséquilibré  — )  (Vallon), 

Simulation  (Discussion  sur  la—)  (Buam- 

—  (CÔll’ie).  367. 

—,  allaire  médico-légale  (Leebas),  458. 

Simulés  (Attentats  —  et  ligotage)  (La- 
guippe),  457. 

Sinus.  V.  Sphénoïdaux. 

Sitiophobie  (Délire  alcoolique  intense 
avec  —  complète  pendant  plusieurs  jours 
chez  un  malade  atteint  de  cirrhose  de 

„  Uennec)  (Ravahit),  467. 

Sollicitation.  V.  Ilulbaire. 

Sommeil,  problème  physiologique  (I’té- 
aoN),  12. 

—  (Cholestérine  et—)  (Maiichaxd),  481. 

^  (Maladie  du  — )  (Vix),  85. 

Spasme  de  (orsio»  (Behnstein),  33. 

V.  Di/stnnie  musculaire, 
facial  (l'origine  traumidique  (Tuppier), 


,—  (Traitement  do  l’hémi —  essentiel  par 
'njections  locales  de  sels  de  magnésium) 
(Ci.AuiiE  et  Lévv),  32. 

(Traitement  de  l’hémi—  par  les  in¬ 
jections  locales)  (SicAnn  et  Leblanc),  32. 
■"  r”  (Sujet  présentant  simultanément  un 
tic,  un  —  et  des  mouvements  chorèil'or- 
___“>es)  (Gobdox),  450. 

—  bilatéral  et  hémispasine  faiùnl  al¬ 
terne  cornhinè  à  l’épilepsie  artério-sclé- 
t’oticpic  et  à  un  syndrome  miseniicplia- 
Jique  psoudo-iiarkinsonien  (.Stebling), 
241-248. 

~~  rylhmique  et  jiaralvsie  oculo-motricc 
vGbeeves),  426. 

^  (IlEBBEBr),  748. 

Pasmes  de  l’arrommndalion  et  aslig- 
uiatisine  cristallinicn  (Cabannes  et  Mab- 

^Pasmodicité  (Section  des  racint^s  dor- 
'^alos  contre  la  douleur  et  la  — )  (Kuit- 
neb,  Little  et  Vui.rius),  353,  383. 


Spasmodicité  (Kacppmann  et  Le  Bre¬ 
ton),  6Ü0. 

—  acquise  et  congénitale  (Paralysie  spinale 
spasmodique  hérédo-fandliale  et  consi¬ 
dérations  cliniques  sur  la—)  (Fbagnito), 

Sphénoïdaux  (sinus)  (Mode  peu  connu 
d’infection  de  l’hypophyse  :  la  voie  des 
-)  (Lébi),  644, 

Sphygmomanométriques  (Démence 
précoce.  Recherches- )(Cazzamelli), 563. 

Spina-bifida  (Les  faux  — .  Médullomes 
ou  médullo-cmbryomes)  (Lsron  et 
Etienne),  746. 

Spinal  (traumatisme)  (Paraplégie  spas¬ 
modique  primaire  par  — )  (Salerni),  28. 

Spinaux  (ganglions)  (Croissance  des 
libres  nerveuses  des  — )  (Marinesco  et 
Minea),  161. 

- (Croissance  des  fibres  nerveuses  des 

—  )  (Marinesco  et  Minea),  735. 

—  (Rajeunissement  des  cultures  de  — ) 
(Marinesco  et  Minea),  736. 

Spirite  (hélire)  chez  une  cartomancienne 
(Durouï  et  Le  Savoureux),  140. 

Spleen  (Perversions  de  l’instinct  de  con¬ 
servation.  Le— )(Le  Savoureux),  208. 

Stase  papillaire,  signification  (Schieck), 

—  (Névrite  optique  oedémateuse  double; 

—  ayant  amené  la  cécité,  guérison 
après  quatre  ponctions  rachidiennes) 
(JocQs),  271. 

- (Craniectomie  décompressive  dans 

la  —  des  syndromes  d’hypertension  in¬ 
tracrânienne)  (Velter),  274. 

Stokes- Adams  (.sïnurome).  Dissociation 
auriculo-ventriculni'o  incomplète.  Lé¬ 
sion  scléreuse  pn-L.ible  du  faisceau  de 
Dis  (Roger,  Baumel  et  Lareyre),  677. 

Strabisme  (Procédés  aptes  à  remplacer 
la  ténotomie  dans  l’opération  du  — ) 
(Gonin),  485. 

—  paralytique,  type  ociilo-moteur  de  la 
])olio-encéphalite  (STisrnnNsoN).  273. 

Substances.  V.  Convulsivantes. 

Suggestion  jiar  la  beauté.  Agnès  Sorel 
et  Charles  VU  (Peugniez),  160. 

—  (Deux  cas  d’hystérie,  l’un  à  sympWmes 
seii.silifs,  l’autre  à  syiniitéunes”  moteurs, 
guéris  rapidement  ji'ar  la  discipline  psy¬ 
cho-motrice,  alors  qu’une  cure  de  — 
n’avait  eu  aucun  clTet)  CWii.i.iams),  605. 

—  (Sein  hystérique  et  — )  (Ciiaron  et  Cour- 
bon),  605. 

Sui(:ide  (Sur  le  — )  (Wassermeyer),  102. 

• —  (Guy  de  Maupassant  et  le  — )  (Paüo- 
VANI),  101. 

—  (Meurtre  et  tentative  de  — .  Paralysie 
générale  chez  un  dégénéré  à  ascendance 
épileiitiquc  (Belletruii  et  Froissaru), 
509. 

—  (Tentative  de  —  chez  une  aliénée  jiar 
déglutition  d’un  fragment  d’os)  (Rodiet), 
561. 

Sulfate  de  magnésie  (Tétanos  traité  par 
injection  intia-rachidicnne  do  — )  (Pal- 
lasse),  87. 

—  —  (Traitement  du  tétanos  par  le — , 
l’acide  phéiiique  et  le  sérum  antitétani¬ 
que)  (Camus),  87. 


848 


TABLE  ALPHABÉTIQUE 


AKALYSÉEï 


Supériorité  professionnelle  chez  les  dac- 
lylofîi'aphos  (Laiiï),  Cdü. 

Suralimentation,  obésité,  testicule 
(LÉoi’oi.ii-LÉvi),  1S6, 

Surdité  dans  le  inyxii^dème  (Davis),  35. 

—  bilatérale  proi/ressiee  consécutive  à  une 
méningite  cércbro-spiiiale  ciiidémique 
(Davis),  31 . 

—  lotale  bilalérale  d’origine  centrale  avec 
trouldcs  aphasiques  chez  une  accou¬ 
chée  alhuniinurique,  avec  amélioration 
sous  forme  de  surdité  verbale  (Chante- 
MESSE,  Kahn  et  Mehcieh),  59.5. 

—  verbale,  cécité  verbale  et  parapliasie 
(KiioMENT  et  Devee),  597. 

Surmenage  (Amvotrophie  spinale  pro¬ 
gressive  jiar  — )  (Klin).  429. 

—  scolaire  (Contre  la  fréquenle  attribution 
des  signes  d’activilé  cérébrale  à  du  — ) 
(Amei.ine),  610. 

Surrénal  (ai'iaiibii,)  et  formes  convul¬ 
sives,  considération  sur  IT’piicpsie  (Sii.- 
vEsïiii)  95. 

—  (sYNimoME)  (Tuiineï),  441. 

Surrénale  (i.Nsi  rrisANCu)  chronique,  frus¬ 
te,  chez  I  (  nrani  (ii’Oei.smtz),  382. 

Surrénales  (iModilications  histologiques 
do  la  thyroïde  chez  le  lapin  après  in¬ 
gestion  d  extraits  do  parathyroïde,  d’hy¬ 
pophyse  et  de  —)  (A  lquieb  et  IIoi.i.iox), 
41. 

—  et  tosi-infectioDS  (Marie),  672. 

Surrénaux  (svmuiomes)  (Délations  entre 

les  —  et  les  troubles  des  fonctions  sur¬ 
rénales)  (liniiNAiin),  381. 

Surréno-médullaire  (opoïiiéiiai'ie)  et 
éiiilcpsic  (SiLVESTiii),  709. 

Sylvienne  (aiitèiie),  branches  corticales 
et  réseau  de  la  pic-mère  (Tixiuii),  16. 

Sympathique  (Kxcilation  mécanique 
du  ganglion  coccygien.  Contribution  à 
la  physiologie  du  — )  (Cyiiiax  et  Cyhiax), 
72. 

—  Morphologie  du  système  nerveux  (Hu- 


—  cervical  (Interventions  chirurgicales  di¬ 
rigées  sur  le  —  dans  la  maladie  de  Ba- 
sedow,  selon  la  niétliode  de  Jaboulav) 
(Ciialieh),  290. 

Syncopale  (Accident  nerveux  de  nature 
—  ou  épileptiforme  au  cours  des  trou¬ 
bles  du  rythme  cardiaque)  (Dumas),  703. 

Syndrome.  V.  Adiposo-génilal,  Amy¬ 
loïde,  llenedikt,  Urown-Séijuard,  Cornes 
antérieures.  Crise  gastrique,  (îradenigo, 
IIuillain-Tliaon,  Horner,  Kojetnekoff, 
Korsakof),  Landry.  Mésencéphalique  pseu- 
do-pnrkinsonini.  Paralysie  générale.  Pa¬ 
ranoïdes,  Pluriglandulaire,  Pseudo-mé- 
ningitique.  Surrénaux,  Thalamique,  Ul¬ 
cère,  tVebcr. 

Syphilis  (Syndrome  amyloïde  dû  à  la  — 
avec  iiolioniyélite  antérieure  aiguë)  (Te- 
nusciii),  174. 

— .  l’crforation  do  la  cloison  du  nez  et 
mal  perforant  maxillaire.  Syndrome  ta¬ 
bétique  (hBdllAlN  et  PlETKIBWICZ),  279. 

—  comme  cause  possible  de  la  dégénéra¬ 
tion  des  faisceaux  moteurs  de  la  moelle 

—  (lOtat  inéningo-encéphalique  au  cours 


d’une  —  secondaire  traitée  par  le  néo- 

,  salvarsan)  (Iîscanoe),  546. 

Syphilis,  considérations  sur  son  traite¬ 
ment  (Sterne),  689. 

—  acquise  (Affaiblissement  de  la  nocivité 
d’un  traumatisme  épileptisant  et  de  la  — 
ou  héritée  avec  l’ancienneté  de  leur  ac¬ 
tion  sur  l’organisme)  (Amei.ine),  227. 

—  céphalo-rachidienne  (Zyi.ueri.ast),  63- 

68. 

—  cérébrale  en  évolution.  Mort  apres  une 
injection  de  néosalvarsan  (Nordman),  76. 

- (Diagnostic  différentiel  entre  la  para¬ 
lysie  générale  et  la  — )  (Bisiiaard),  190. 

- (Paralysie  générale  ou  —,  forme  en- 

dprtéri<|uo)  (Grégory  et  Karpas),  504. 

—  cérébro-bulbaire  (Üamico),  76. 

—  ccréOro-.i/iiriafc,  constatations  neuroséro- 
logiques  (Kaplan  et  Casamajoh),  085. 

—  conjugale,  mari  paralytique  général  et 
femme  tabétiiiue  (Legrain  et  Marie).  510. 

- (Ménage  de  — ;  jiaralysie  générale 

et  démence  précoce)  (Leroy  et  Bogues 
DE  Fursac),  510. 

—  de  la  protubérance  (Sujet  présentant  la 
perte  do  la  sensibilité  à  la  douleur  et  à 
la  température  sur  tout  le  côté  droit  du 
corps,  une  paralysie  do  la  face  du  bras 
et  de  la  jambe  à  gauche,  de  l’ataxie  et 
de  l’exagération  des  réflexes.  — )  (Price), 
422. 

—  héréditaire  et  maladie  de  Paget  (Etienne), 

—  —  .Septicémie  et  méningite  cérébro- 
spinale  à  méningocoques  clicz  un  héré¬ 
ditaire  à  lésions  articulaires  et  viscé¬ 
rales  (Coürmonï  et  Froment),  431. 

—  — .  Côtes  cervicales  (Gaucher  et  Ciiou- 
zoN),  753. 

—  nerveuse  (Liquide  céphalo-rachidien 
dans  la  — )  (Boger),  19. 

—  secondaire  (Un  cas  do  myélite  ascen¬ 
dante  aigue  an  cours  d’une  — .  Recher¬ 
ches  bactériologiques  et  anatomiques) 
(Bartii  et  Léri),  393-402. 

Syphilitique  (Sclérose  en  plaques  d’ori¬ 
gine  —  )  (l’AOLl),  28. 

—  (Polynévrite  avec  signes  d’Argyll-Ro- 
bertson  chez  un  saturnien  — )  (Anglaua), 
83. 

—  (Atrophies  musculaires  spinales  d’ori¬ 
gine  — .  Syndrome  vasculaire  syphiliti¬ 
que  des  cornes  antérieures)  (Lpïri),  359. 

—  (Atrophie  musculaire  progressive  prO‘ 
bablement  — )  (Leoi  old),  429. 

—  (Origine  —  de  la  maladie  do  Littl®) 
(Adeline),  430. 

—  (Paralysie  faciale  chez  un  — )  (KruN- 
biiaar),  435. 

—  (Polynévrite  avec  syndrome  de  Korsa- 
koff  chez  une  —  tuberculeuse)  (Laignel- 
Lavastine),  467. 

—  (Méningomyélite  —  avec  radiculit®* 
gommeuses.  Xantochromie  et  coaguj®' 
tien  massive  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien)  (Tinel  et  Gastinel),  543. 

—  {Méningite  aiguë  chez  un— )(Munez),5»T^ 

—  (Accident  nerveux  à  type  do  névralg'® 
intercostale  chez  un  —  traité  par  le  s®*' 
varsan.  Son  origine  méningée  démontre® 
par  la  ponction  lombaire)  (Ravaut),  561- 
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Syphilitique  (l'araplégie  — )  (Dejeuink', 
S99. 

—  (Accidents  neurornoningés  graves  et 
tardifs  cliez  une  —  secondaire  traitée 
par  le  mercure  et  le  néosalvarsan)  (Ve- 
UEL,  Ror.Eii  et  Baiimel),  093. 

—  (Paralysie  bulbaire  d’origine  — .  Rire  et 
pleurerspa8modiques)(i)upoui(etTniERs), 
773. 

Syphilitiques  (Méningo-cncopbalites  — 
et  saturnines)  (Giuaud),  177. 

—  (Hallucinoses  dos  — )(1’lacet),  293. 

—  (Démences  des  — )  (Laignbl-Lavastine), 
374. 

—  (Variations  de  la  réaction  de  Wasser¬ 
mann  cbez  les  — )  (Chahlet),  iH. 

—  (Leucocytoscs  ebroniques  du  liquide 
cépbalo-racliidien  des  — )  (Sézaiiy),  344. 

—  (Méningopathies  —  secondaires  clini¬ 
quement  latentes)  (.Ieanselme  et  Ciieval- 
LiEn),  545. 

Syringomyélie  avec  syndrome  de  Hor- 
nor  et  signe  d’Argyll-Robertson  (SicAuu 
et  ÜALEZOWSKi;,  105. 

—  (Lésion  cervicale  supérieure  avec  syn¬ 
drome  de  Hrown-Séquard.  — )  (Jumentié 
et  Kkebs),  619. 

Syringomyélique  (Cas  exerptionned  do 
paralysie  de  la  Vil»  paire,  de  la  branche 
motrice  de  la  V",IV»  et  Vl"  paires.  Début 
aigu.  Association  à  des  troubles  de  la 
sensibilité  du  type  — )  (Dercum),  171. 

Système.  V.  Excitateur,  Pileux. 


T 

Tabac  (Amblyopie  toxique  par  l’alcool  et 
le  — )  (8aii)-Khan),  171,  48.3, 

Tabes  et  cyclothymie  chez  le  mémo  ma¬ 
lade  (Kahn),  140. 

— crises  de  température  et  de  respiration 
(Wolland),  172. 

~,  causes  de  la  mort(BL-RR),  173. 

,  crises  gastriiiues  (Cade  et  Leriche), 
173. 

traitement  spécifique  (Barré),  174. 

—,  à  la  suite  de  trois  injections  de  néosal¬ 
varsan  (Descos  et  Forraz),  174. 

—,  artbropatbics  (Barré),  174. 

— .  nature  de  l’artbropatbie  et  réaction  de 
Wassermann  (Marinesco),  174. 

—,  patbogénie  des  artbropatbies  (Faüre), 

236,  560. 

— ,  ti'ailemcnt  dos  crises  gastriques  (Faure), 

237,  569. 

—  (Autour  du  — )  (I'ech),  275. 

—  et  traumatisme,  étude  médico-légale 
(Mayauii),  275. 

—  et  mégalomanie  (Ki.ii  rel  et  Lévy-Dar- 

■lAs),  276. 

—,  délire  mégalomaniaquo  (Vigouroux  et 
IIérisson-Lararre).  276. 

—  compliiiué,  d'hémiplégie  (Marinesco  et 
Noïca).  277. 

—,  arlbropatbie  du  genou  (Fai’.cone),  278. 
— •  troubles  trophiques  dans  la  sphère  du 
^•■■■ijnmeau  (Legrain  et  Pietkiewicz),  278. 
Syphilis,  perforatiin  de  la  cloison  du 
6ez  et  mal  perforant  maxillaire  (Legrain 
et  Pietkiewicz),  279. 


Tabes  perforant  buccal  (Balzer,  Belloir 
et  ÏARNEAÜU),  280. 

— ,  prurit  et  arsénobenzol  (Pujol),  280. 

— ,  action  du  salvarsan  et  réaction  ménin¬ 
gée  (Pcjol),  280. 

—  guéri  par  le  salvarsan  (Lehedde),  281. 

— ,  crises  gastriques,  trois  interventions 

(Delbet  et  Mucquot),  282. 

— ,  crises  gastriiiues  très  précoces  (Rossi), 
282. 

—,  pathogénie  (Castelli  et  Tinel),  282, 

— ,  o])ération  de  Franko.  Guérison)  (Belin, 
Mauclaire  et  Amauurut),  282. 

— ,  formes  atypiques  (Rigg.s),  506. 

—  et  paralysie  générale,  statistique  (De- 
mètre),  512. 

—,  atrophie  ojitique  (Stargarut),  683. 

—,  diagnostic  précoce  (Aiistrbgesii.o),  683. 
—,  paralysies  dissociées  des  muscles  ocu¬ 
laires  (Franciiini),  684. 

—,  constatations  neuro-sérologiques  (Ka¬ 
rlan  et  Casamajor),  685. 

— ,  hématomes  spontanés  (Fischel),  685. 

— ,  troubles  de  l’écriture  par  arthropatbie 
de  l’épaule  (Gommés).  686. 

— .  artbropalhies  et  rhumatisme  défor¬ 
mant  (Étienne),  686. 

— ,  hypersécrétion  dans  les  crises  gastri¬ 
ques  (Dauwe),  687. 

— ,  radicotomie  pour  crises  gastriques  (Le- 
RiciiE),  687. 

—  traité  par  le  néosalvarsan  (Lereiuib), 
688. 

—  guéri  par  le  salvarsan  (Osti),  689. 

—  cunjuyal  avec  cécité  des  deux  conjoints 
(MAREAUetNARCY),  276. 

—  fruste  (Douleurs  urétrales  symptomati¬ 
ques  d'un  — )  (.Ieanrraü  et  Rimbaud),  277. 

—  Juvénile  (Gordon),  683. 

—  oliyo-symplomahque  (Adstregesilo), 683. 
Tabes-cécité  (Troubles  mentaux  du  —, 

importance  des  lésions  optiques  et  des 
hallucinations  visuelles,  (las  de  tabes- 
cécité  avec  hallucinations  conscientes) 
(I.ÉRI),  141. 

Tabétique  Fièvre  typhoïde  chez  un  tabé¬ 
tique  (l’OUGET),  173. 

—  (Syphilis  conjugale  :  mari  paralytique 
général  et  femme  — )  (Legrain  et  Marie), 
510. 

—  (Variété  de  déformation  du  jiied  chez 
une  — )  (Marie  et  Bouttier),  627. 

Tabétiques  (Remarques  anatomo-patho¬ 
logiques  et  palhogcniipies  sur  le.s  amyo- 
trophies  des—)  (Barre),  360. 
Tachycardie  paroxystique  (Savini),  677. 
Tanatophilie  dans  la  famille  des  Habs¬ 
bourg  (Mersev),  56l. 

Tardives  (rsvciiosiîs)  de  nature  catato- 
nique  (Urstbin),  497. 

Tarsalgie  des  adolescents,  tubcrculo.so 
atténuée  (Wassiliepp),  533. 

Tcha-tchin  et  la  crulrolhérapio  (Bon¬ 
nier),  25. 

Temps  (le  réaction  (Nouveau  type  do  — ) 
(Henri  et  LAïuimER  des  Bancei.s),  480. 
Téphromalacie  (intérieure  (Atrophie  iso¬ 
lée  non  progressive  des  petits  muscles 
de  la  main  ;  fréquence  relative  ;  —,  po- 
lionivélitc.  névrite  radiculaire)  (.Marie 
et  Foix),  180. 
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Territoires  cutanés  des  norl's  périphéri¬ 
ques  et  des  ratines  nerveuses  (Stewart), 
356. 

Testicules  (Suralimentation,  obésité,  — ) 
(Léopold-Lévi}  ,  186. 

—  dans  la  démence  précoce  (Obregia,  Pa- 
RHON  et  Uueciiia),  564. 

Tétanie,  études  expérimentales  (Mac  Cal- 
luih),  370. 

Tétanique  (Méningite  et  intoxication  — ) 
(Camus),  178. 

Tétanos  trailé  par  injection  intra-rachi- 
dienne  de  sulfate  de  magné.-ie  (Parlasse), 

87. 

—  traité  par  le  sulfate  de  magnésie,  l'acide 
phénique  et  le  sérum  antitétanique  (Ca¬ 
mus),  87. 

— ,  traitements  (Baüdy),  87. 

—  (Sérothérapie  du  —  après  que  des  symp¬ 
tômes  sont  apparus)  (Van  deh  Bogert), 

88. 

— ,  traitements  actuels  (Descomps),  88. 

— ,  trailé  par  la  sérothérapie  intra-rachi- 
dienne  (Merle),  88. 

— ,  empoisonnement  par  le  chlorétone  ; 
polynévrite  (Fearnsiues),  89. 

Tête  (Rapports  qui  existent  entre  cer¬ 
taines  anomalies  congénitales  de  la  —  et 
les  malformations  symétriques  des  qua¬ 
tre  extrénrités)  (lÎAttEs),  291. 

Thalamique  (lbsio.n)  sans  troubles  do 
la  sensibilité  (Br^lKiEL),  418. 

—  (synurome),  observation  (Serr  et  La¬ 
porte),  76. 

Thalamus,  recherches  anatomiques 
(o’IlOLLANrrER),  158. 

—  Douleurs  centrales.  lOtudc  pathologique 
de  huit  cas  (RitEiN),  418. 

Thénar  (Atro|>hie  isolée  do  leminenco  — 
d'origine  névritiriiro.  IWle  du  ligarrrent 
annulaire  antérieur  drr  carpe  dans  la  pa¬ 
thogénie  de  la  lésion)  (iMarie  et  Foi.x), 

Théosophlque  (riÉLiiiE)  chez  une  carto¬ 
mancienne  (DripouY  et  Le  Savoureux), 
140. 

Thomsen  (MALAtuE  de)  (Contr-action  gal- 
vano-lortique  durable  et  non  durable 
dans  la  — )  (Bourguignon  et  Huet),  340. 

- (Dill'érencos  d'action  polaire  et  loca¬ 
lisation  de  l’excitation  do  fermeture  dans 
la  — )  (Bourguignon  et  Laugier),  342. 

Thorax  (dlessi  re)  [lur  ai'ino  ii  fou  du  ca¬ 
nal  voiTéhral  avec  compression  do  la 
moelle  et  syndrome  de  Urown-Séquard.  | 
Lamnectomie  ostéoplasli(|uo.  Extraction 
(lu  pi'ojeclilo  (Kaiiii).  427. 

—  (compression),  alrophie  optique  unilaté¬ 
rale  consécutive  (Le  Roux),  172. 

Thymus,  eilets  [iroduits  par  les  rayons 
(Cremieu).  410. 

Thyroïde  (i.é-ions)  dans  la  maladie  do 
Basrdow  (Roussy  et  Clunet),  1-6  et  39. 

- ,  modifications  histologiques  chez  le 

lapin  apres  ingeslion  d’extraits  de  para- 
th\roïde,  d’hypophyse  et  de  surrénale 
(Ai.yuiER  et  liALî.m.N),  41. 

—  -  dans  nn  cas  de  rhumatisme  chroni¬ 
que  (Aurertin),  52. 

—  —  fondaiiienliile  tic.  la  maladie  de  Basc- 
dow  (Leopolu-Lévi),  631. 


Thyroïdienne  (Examen  dos  glandes  vas¬ 
culaires  sanguines  dans  un  arrêt  de  dé¬ 
veloppement  d’origine  — .  Intégrité  des 
parathyroïdes.  Hy|)ertrophie  de  l'hypo¬ 
physe)  (Gaujoux  et  I'eyron),  448. 

—  (Troubles  jisychiqncs  d’origine  — )  (Ro¬ 
que),  468. 

—  (Troubles  délirants  d’origine  —  chez  un 
prédisposé.  Opération;  gn(''rison)  (Ilo- 
rand,  PuiLi.ETet  Morel),  468. 

—  (insukeisance), considérations  sur  le  rhu¬ 
matisme  chronique  (Mënarii),  381. 

—  (opothérapie)  (Adipose  douloureuse  avec 
asthénie  — )  (Clauhe  et  Sézary),  493. 

- ,  peut-on  guérir  le  rhumatisme  chro¬ 
nique  ?  (Léopolu-Lévt),  57ü. 

- et  épilepsie  (Gelma),  708. 

Thyroïdine  liquide  (l’athogénie  de  la 
maladie  de  Bnsedow  et  traitement  par  la 
—  Vassale)  (Marchetti),  290. 

Tic  (Sujet  présentant  un  — ,  un  spasme 
facial  et  (les  mouvements  choréiformes) 
(Gordon),  450. 

—  d' aboiement  et  de  mugissement  guéri  en 
un  jour  (Williams),  607. 

—  douloureux.  V.  Sévralgie  faciale. 

Tissu.  V.  Nerreux. 

Tonicité.  V.  Bulbaire. 

Tonus,  réflexes  et  contracture  (Crocq), 
672. 

—  musculaire  (Application  des  pesées  à. 
l’élude  physiologique  et  pathologique 
du  -)  (l'Aii.HAs),  228. 

Torsion  spasmodiQue  (Bernstein),  35. 

V.  Dt/slonie  musculaire. 

Torticolis  mental  (Goria),  36 

—  spasmodique,  étiologie  de  deux  cas 
(Schaller),  450. 

Tortipelvis,  dysbasie  lordotique  progres¬ 
sive,  dystonie  inuscnlaire  déformante 
(Eraenkel),  35,  449,450. 

Toxémie  malarique  (Lésions  du  système 
nerveux  dans  la.  malaria  pernicieuse  et 
séquelles  neurologiques  de  la  — )  (La- 
fora),  86, 

Toxi-iniectieuses  (psychoses)  (Démences 
précoces  et  -)  (üamaye),  563,  564. 

Toxi-iniections  et  surrénales  (Marie), 
672. 

Toxiques  (psychoses)  et  troubles  par 
épuisement  mécanique  des  comitiaux 
(Damaye),  697. 

Trac  (Recherches  sur  le  — )  (Bonnier),  '8. 

Traité  des  maladies  nerveuses  {OerB^um»), 
261. 

—  (Bing),  261. 

Transitoires  (psychoses  -— )  (Gregory), 
561. 

Transplantation  des  tissus  nerveux,  ma- 
nifestalions  de  vitalité  (d’Abundo),  734. 

Traumatique  (psychose)  associée  à  une 
fraclure  ancienne  avec  enfoncement  o® 
la  région  frontale  (Atwood  et  Taylor),  420. 

- .  Àccident  du  travail  (Trénbl  et  Fas- 

sou),  464.  _  . 

Traumatisme,  paraplégie  et  dysthénie 
j)ériodi()ues  (Benon  et  Dknks),  232. 

—  (Tabes  et  — .  Etude  pathogénique  et 
médico-légale)  (Mayaud),  275. 

—  (Hémiplégie  droite  avec  aiihasie  conse¬ 
cutive  é  un  —  de  la  tête)  (Egidi),  741. 
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Traumatisme.  V.  Crâne,  Spinal. 

—  épileplisant  (All'aiblissement  de  la  noci¬ 
vité  d'un  —  et  do  la  sypliilis  acquise  ou 
liéritée  avec  l'ancienneté  de  leur  action 
sur  l’organisme)  (Ameline),  227, 

Travaux  de  l'Institut  pathologique  de 
l’Université  d’IIolsingl’ors  (Homen),  526. 

—  personnels  du  docteur  Gustave  Scherb, 
iü. 

Tremblement  (Atbétiiose  de  la  main 
gauclie  avec  —  de  la  main  droite  (Feaiin- 
sii.es),  170. 

—  intentionnel  (Myélite  chroniciue  et  — ) 
(Anuei-a),  676. 

Tremblements  séniles  parkinsoniens  et 
tremblement  rythmé  oscillatoire  de  Dé¬ 
mangé  (Ge[,m.\),  677. 

Trépanation  (Hernie  cérébrale  au  niveau 
d’une  perle  de  substance  consécutive  à 
une  —  pour  ostéite  du  temporal  d’ori¬ 
gine  otique)  (Leiiiche  et  U.ngeiion),  420. 

—  de  laburinthile  suppurée.  Abcès  du  cer¬ 
velet.  Intervention.  Mort  (Lannois,  Du- 
UAND  et  Rendu),  421, 

—  décompressive  (.Syndrome  de  tumeur  cé¬ 
rébrale.  —  )(BÉniEt,  et  Dbey),  419. 

Tréponème  pale  dans  le  cerveau  des  pa¬ 
ralytiques  généraux  (Noguchi  et  Moque), 


—  (Noguchi),  501. 

—  (Fou.steh  et  Tomasczewski),  502. 

—  (VViMi),  502. 

—  (Livi),  502. 

Trijumeau  (Névralgie  de  la  branche 
opiitalmiquo  du  —  avec  anesthésie,  au 
cours  d’une  polynévrite  diabétique)  (Ce- 
uisE  et  IIollack),  115. 

—  (Troubles  trophiques  dans  la  sphère 
du  —  chez  une  tabétique)  (Leguain  et 
PlETKIEWICZ),  278. 

—  (Relation  du  — )  (Hi.i.ss),  410. 

—  (Méthode  pour  traiter  les  branches  pé¬ 
riphériques  du  —  dans  le  tic  doulou¬ 
reux)  (Gates),  490, 

~  (Noyaux  d’origine  et  noyaux  terminaux 
du  nerf  —  chez  le  poulet)  (Biondi), 


—  dans  la  sphère  du  trijumeau  chez 
un^  tabétique  (Leguain  et  Ï’ietkiewicz), 

^i^ophœdème  chronique  en  apparence 
uon  lamilial  ni  hérédilaire,  dans  un  cas 
de  manie  chronique  suivie  do  démence 
(COULONJOU  et  CONDAMINE),  229. 
^roubles.  V.  A/fectifs,  Mouvement,  Tro- 
,^l‘l<iques.  Visuels. 
tubercule.  V.  Cervelet. 
tuberculeuse  (Polynévrite  avec  syn¬ 
drome  de  Korsakoli’  chez  une  syphili¬ 
tique  —  (Laignei.-Lavastine),  467. 
■lUberculine  (Guli-réaclion  à  la  —  chez 


aliénés)  (Li:vv-Vai,ensi  et  Gknil-Pëu- 
UIN),141 

tuberculose.  V.  Méniiujee. 

atténuée  (La  tarsalgio  des  adolescents 
,_Oest  pas  une  — )  (Wassiliei'i-),  553. 
tumeurs.  V.  J/assin,  Cerveau,  Cervelet, 


Crâne,  Hypopht/se,  Moelle,  Ponto-cérébel- 
leur  (Angle),  Protubérance. 

Typhique  (Agglutination  du  bacille 
d’Ebei  lh  par  le  liquide  céphalo-raciiidicn 
do  — )  (Buaxuein  et  Mongouu),  163. 

Typhoïde  chez  une  tabétique(PouG  et), 173. 

— ,  troubles  mentaux  (Voive.xel),  236. 

—,  paralysie  du  moteur  oculaire  commun 
(Chantemesse),  426. 

— ,  épilepsie  consécutive  (Mouisset  et  Foi.- 
lieï),  702. 

Typie  commune  (Théories  modernes  de 
l’inversion  splanclmiijuc  totale;  bomo- 
taxie  évolulive  en  symétrie  de  l’orga¬ 
nisme  entier  à  la —  ou  tvpie  en  miroir) 
(Guii.lemin),  605. 

—  humaine  en  miroir.  Symétrisation  totale 
à  typie  commune  (Goillemi.x),  605. 


U 

Ulcère  (Lésions  du  pneumogastri(]ue  et 
syndrome  de  1' —  de  la  petite  courbure) 
(Loepeu  et  Schui,.hann),  553. 

Ulcéreuses  (i.ésions)  simulées  par  une 
hystérique  (Aziia),  606. 

- (Weiieu),  006. 

Uranisme.  Crime  passionnel  commis 
par  l’inverti  (Colin),  457. 

Urée  (Néi)hrito  chronique  hydruriquo. 
Urémie.  Dosage  de  1’ —  dans  le  sang  et 
le  liquide  céphalo-rachidien)  (Pieiibet  et 
Benoit),  82. 

Urémie  et  acromégalie  (Dallasse  et  .Mu- 
UAUD),  183. 

—  (Kpilepsie  jacksonienne.  —  et  acétoné¬ 
mie  révélées  par  la  ponction  lombaire. 
Ilypercytose  sans  hyperalbuminose  du 
liquide  cérébro-spinal)  (Deubien  et  Bac- 
MEL),  698. 

Urémique  (Délire  des  albuminuriques  dit 
folio  brighlique,  manirc.stalion  — )  (Fuo- 
MENT,  Boulud  et  Pii.lonX  fS9. 

Urémiques  (Paralysies  — )  (Durouu),  90. 

—  (Troubles  nerveux  et  mentaux  cliez  les 
— )  (Lucangei.i),  89. 

Urétrales  (Douleurs  —  symptomatiques 
d’un  tabes  fruste)  (Jeanuiiau  et  Ruibaud), 
277. 

Uricémie  et  neurasthénie  (Constant), 
757. 

Uricémiques  (Paralysie  récidivante  do 
l’oculo-moteur  chez  les  — )  (Scalixci), 

Urine  dans  les  jisychoses  alcooliques 
(U0.S10  et  Petiio),  467. 


V 

'Vaccination  prophylactique  contre  lu 
méningite  épidémiqùe  (Black),  939, 

Vague  (Phénomène  de  sensibilisation  ou 
do  viabilité  observé  dans  la  stimulation 
de  la  portion  cardiaque  du  — )  (Scai'kiiu), 
165. 

—  (Dose  minima  d'atropine  apte  à  para¬ 
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